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ÉTUDES 


PHYSIOLOGIQUES  ET  PATHOLOGIQUES 


SUR  LE 


RAMOLLISSEMENT  CÉRÉBRAL. 


Ayant  eu  l’occasion  d’observer  un  assez  grand  nombre  de  ramollis- 
sements du  cerveau  pendant  notre  internat  à la  Salpêtrière,  et  nos 
maîtres,  MM.  Charcot  et  Vulpian,  ayant  bien  voulu  mettre  à notre 
disposition  les  observations  recueillies  dans  leurs  services  pendant 
les  années  précédentes,  nous  avons  pensé  que  de  ce  nombre  considé- 
rable de  faits  observés  avec  soin,  nous  pourrions  peut-être  tirer  quel- 
ques résultats  intéressants  au  point  de  vue  de  la  nature  du  ramol- 
issement cérébral,  de  ses  causes,  de  sa  symptomatologie,  de  ses 
relations  avec  d’autres  affections.  Grâce  aux  conseils  de  M.  le  doc- 
teur Vulpian,  nous  avons  pu  instituer  quelques  expériences  de  phy- 
siologie pathologique,  et  reproduire  artificiellement  sur  des  animaux 
quelques-uns  des  symptômes  du  ramollissement  cérébral,  et  cet  en- 
semble de  lésions  multiples  qu’on  rencontre  si  souvent  chez  le  vieil- 
lard (ramollissement  cérébral,  infarctus  des  reins,  de  la  rate,  de 
l’intestin,  etc.). 

Nous  chercherons  à rapprocher  de  ces  données  expérimentales  un 
certain  nombre  de  nos  observations,  et  â montrer  l’importance  des 
troubles  ischémiques  des  centres  nerveux,  troubles  sur  lesquels 
MM.  Charcot  et  Vulpian  ont  souvent  appelé  notre  attention. 

Personne  ne  nie  plus  aujourd’hui  le  rôle  des  oblitérations  vascu- 
laires dans  la  production  du  ramollissement,  et  à ce  point  de  vue  nos 
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observations  ne  présentent  rien  qui  ne  soit  déjà  connu;  mais  quelle 
part  doit-on  faire  à.cette  cause?  Doit-on  lui  rapporter  tous  les  cas  de 
ramollissement?  Existe-t-il  des  cas  de  ramollissement  indépendants 
de  toute  lésion  vasculaire?  C’est  ce  que  nous  chercherons  à élucider. 
Dans  une  première  partie  nous  exposerons  les  expériences  qui  doi- 
vent servir  de  hase  à ce  travail.  La  seconde  partie  sera  consacrée  à 
l’analyse  et  à la  discussion  des  observations. 

Qu’il  nous  soit  permis  de  remercier  nos  maîtres,  MM.  Charcot  et 
Vulpian,  qui  nous  ont  donné  l’idée  de  ce  travail  et  nous  ont  aidés  de 
leurs  conseils. 


PREMIÈRE  PARTIE. 

EXPÉRIENCES  PHYSIOLOGIQUES. 

Il  y a longtemps  déjà  que  les  physiologistes  ont  insisté  sur  le  rôle 
important  de  la  circulation  du  sang  artériel  dans  les  fonctions  des 
différents  organes,  et  ont  institué  de  nombreuses  expériences  pour 
prouver  ce  fait  fondamental  de  physiologie  qui  a fait  naître  l’idée  de  la 
transfusion  du  sang.  Il  nous  suffira  de  rappeler  les  travaux  de  Morga- 
gni,  Cooper,  Haller,  Lorry,  Lecat,  Bicliat,  ceux  do  MM.  Prévost  et  Du- 
mas, ouvrage  dans  lequel  ces  derniers  auteurs  insistent  sur  l’impor- 
tance du  sang  dans  les  fonctions  des  centres  nerveux. 

Plus  récemment,  cette  question  a été  de  nouveau  étudiée  par 
MM.  Kussmaull  etTenner,  Brown-Séquard,  etc., (1). 


(1)  Morgagni,  De  nat.  et  caus.  morb.,  epist,  19, 

Bicliat,  Recherches  sur  la  vie  et  la  mort. 

Lorry,  Recueil  périod.  d'obs.,  etc.,  par  Vandermondo,  janv.  1757, 
t,  VI. 

Lecat,  Traité  du  fluide  des  nerfs  et  du  mouvement  musculaire, 
Berlin,  1765. 

Haller,  Mémoire  sur  le  mouvement  du  sang,  trad.,  Lausanne,  1756. 

Prévost  et  Dumas,  Examen  du  sang  et  de  son  action  dans  les  divers 
phénomènes  de  la  vie,  bibl.  univ.  de  Genève,  1821,  xVn. 

Kussmaull  etTenner,  Untcrsucliungen  über  Ursprung , etc.,  Frank- 
furt, 1857i 

Voy.  Journal  de  physiologie  de  M.  Brown-Soquard,  1858. 

Brown-Sequard,  Journal  de  physiologie,  I et  V. 
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Ces  travaux  avaient  plutôt  un  but  physiologique  que  médical  ; mais 
quand  eurent  paru  les  recherches  de  M.  Virchow  sur  l’embolie,  plu- 
sieurs auteurs  instituèrent  des  expériences  de  physiologie  pathologi- 
que; nous  pouvons  citer  en  particulier  la  thèse  de  M.  Ehrniann  (1),  le 
mémoiredeM.Panum  (2),  qui  nous  ont  fourni  des  indications  très-pré- 
cieuses. Enfin  il  vient  de  paraître  en  Allemagne  un  ouvrage  dans  lequel 
M.  0.  Weber  (3)  étudie  avec  un  grand  soin  la  question  de  l’embolie, 
et  nous  avons  eu  la  satisfaction  d’y  voir  confirmées  plusieurs  des 
opinions  auxquelles  nous  étions  arrivés  nous-mêmes. 

M.  Vulpian  qui  avait  déjà  étudié  dans  une  de  ses  publications  (4) 
l’influence  du  sang  sur  la  moelle  épinière,  insista  de  nouveau  cette 
année,  dans  le  cours  qu’il  fit  au  Muséum,  sur  l’importance  de  la  cir- 
culation du  sang  artériel  dans  l’axe  cérébro-spinal  ; et  c’est  en  grande 
partie,  à l’aide  des  expériences  qu’il  fit  devant  nous,  que  nous  avons 
pu  entreprendre  cette  partie  de  notre  mémoire. 

Le  moyen  le  plus  simple  d’étudier  l’influence  du  sang  sur  le  sys- 
tème nerveux  central,  est  certainement  de  suspendre  l’abord  du  sang- 
dans  l’encéphale  ou  dans  la  moelle  épinière,  et  d’examiner  les  phé- 
nomènes qui  résultent  de  l’apémie  de  ces  organes. 

On  peut  arriver  à ce  but  par  plusieurs  procédés  : 

1*  Par  des  saignées  blanches  (moyen  peu  fidèle,  car  on  ne  peut  lo- 
caliser ainsi  l’anémie;  aussi  n’est-ce  pas  celui-ci  que  nous  examine- 
rons); 

2°  Par  la  ligature  des  artères  ; 

3»  Par  l’injection  dans  les  artères  d’un  liquide  (eau)  tenant  en  sus- 
pension des  corps  étrangers  ou  des  poudres  inertes. 


(1)  Ehrmann,  Des  effets  produits  sur  l'encéphale  par  l'oblitération 
des  vaisseaux  artériels  qui  s’y  distribuent , Paris,  1860. 

(2)  Panum,  Experimenlelle  Untersucliungcn  zur  Physiologie  und 
Pathologie  der  Embolie,  Transfusion , etc.,  Berlin,  1864. 

Ou  Virchow’ s Archiv.  t.  XXVII-XXIX. 

(3)  O.  Weber,  Handbuch  der  allgemcinen  und  specicilcn  Chirurgie , 
redigirt,  v.  Dr  Pitlia  u nd  Dr  Billroth.  Erlangen,  1865. 

(4)  Vulpian,  Sur  la  durée  de  La  persistance  des  propriétés  des  mus- 
cles, des  nerfs  et  de  la  moelle  épinière  après  l’interruption  du  cours 
du  sang  dans  ces  organes.  Gaz.  hebd.  de  mi£d.  et  de  cmn.,  1861,  t.  VIII. 
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S I.  — Ligature  des  artères, 

La  ligature  des  artères  carotides  primitives  et  des  vertébrales, 
n’est  pas  difficile  à exécuter  sur  un  animal  de  taille  moyenne,  tel  que 
le  chien  ou  le  lapin  par  exemple,  cette  expérience  déjà  faite  par 
Cooper,  Kussmaull  et  Tenner,  Ehrmann  (1)  et  d’autres,  n’offre  pas 
chez  le  chien  des  résultats  toujours  les  mômes,  la  circulation,  dans  le 
plus  grand  nombre  des  cas,  n’est  pas,  en  effet,  immédiatement  sus- 
pendue par  la  ligature  simultanée  des  quatre  gros  troncs  cervicaux, 
pris  même  à leur  origine,  ce  qui  résulte  d’anastomoses  fréquentes 
que  Cooper  plaçait  dans  des  branches  œsophagiennes,  que  M.  Panum 
croit  exister  plutôt  dans  des  branches  spinales  volumineuses  fournies 
par  l’artère  vertébrale.  Chez  le  lapin,  au  contraire,  cette  opération 
amène,  dans  la  plus  grande  majorité  des  cas,  des  symptômes  immé- 
diats et  précis. 

Un  instant,  quelques  secondes  après  la  ligature  ou  la  simple  com- 
pression, au  moyen  de  serres-fines  des  quatre  troncs  cervicaux  (carot. 
prim.  et  vertébrales),  l’animal  est  pris  généralement  de  quelques 
symptômes  convulsifs,  quelquefois  peu  prononcés  ; il  se  débat,  pres- 
que en  même  temps  et  même  quelquefois  avant  les  convulsions,  ou 
voit  la  respiration  et  les  battements  du  cœur  s’accélérer,  devenir 
même  très- fréquents,  et  l’animal  tomber  dans  un  coma  apoplectique 
qui  le  rend  tout  à fait  étranger  à ce  qui  se  passe  autour  de  lui  : les 
membres  tombent  inertes,  et  souvent  même  tout  phénomène  de  sen- 
sibilité cesse  (2). 

La  respiration  qui  s’était  accélérée,  devient  bientôt  plus  embarras- 
sée, quelquefois  stertoreuse;  les  narines  se  dilatent  à chaque  inspi- 


(1)  Ouvr.  cit. 

(2)  Les  fonctions  de  la  moelle  se  conservent  cependant  quelquefois 
séparées  de  celles  du  cerveau,  et  peuvent  même  subsister  un  certain 
temps,  ce  qui  prolonge  dans  ces  cas  la  vie;  ce  phénomène  est  arrivé  une 
fois  devant  nous,  au  Muséum,  dans  une  expérience  que  M.  Vulpian  fit  à 
son  cours,  et  sur  la  rareté  et  l’intérêt  de  laquelle  il  attira  l'attention  de 
ses  auditeurs.  Le  lapin,  sujet  de  l’expérience,  était  plongé  dans  le  coma, 
tout  mouvement réfiexe  avait  cessé  dans  la  tête,  les  conjonctives  étaient 
insensibles,  mais  les  mouvements  do  la  respiration  continuaient  presque 
intacts,  et  les  mouvements  réflexes  étaient  perceptibles  au  tronc  et  dans 
les  membres. 
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ration  ; bientôt  ces  mouvements  deviennent  plus  rares,  les  battements 
du  coeur  se  ralentissent,  il  se  produit  des  déjections  alvines;  les  pu- 
pilles se  dilatent  ; quelquefois  de  nouvelles  convulsions  se  produisent 
à ce  moment  ultime,  et  l’animal  meurt,  tous  ces  phénomènes  s’étant 
succédé  dans  l’espace  de  quelques  minutes. 

Si  à ce  moment  ultime,  au  moment  où  les  fonctions  de  la  respiration 
vont  cesser,  on  enlève  les  ligatures  ou  les  serics'fines  (lopeiation 
faite  avec  des  serres-fines  est  rendue  beaucoup  plus  simple),  si,  di- 
sons-nous, on  rend,  au  sang  son  cours,  les  fonctions  encéphaliques  se 
rétablissent  peu  à peu  dans  un  ordre  inverse  à celui  dans  lequel  elles 
avaient  disparu.  Les  mouvements  respiratoires  deviennent  de  nou- 
veau fréquents,  se  régularisent,  de  même  que  les  battements  cardia- 
ques ; le  coma  apoplectique  cesse  peu  à peu,  l’animal  exécute  quel- 
ques mouvements  volontaires,  bientôt  se  remet  sur  ses  pattes,  et  au 
bout  de  fort  peu  de  temps  (deux  minutes  environ)  tout  phénomène 
pathologique  a cessé;  les  fonctions  cérébrales  se  sont  complètement 
rétablies,  et  cet  animal,  qui  un  instant  avant  pouvait  presque  être 
considéré  comme  mort,  a récupéré  ses  fonctions  encéphaliques  et 
est  pour  ainsi  dire  revenu  à la  vie.  Notons  que.  l’expérience  peut  être 
répétée  plusieurs  fois  de  suite. 

§ II.  — Injection  de  poudres  fines. 

Un  procédé  plus  simple  encore  que  celui  de  la  ligature  est  l'in- 
jection dans  les  artères  de  15  à 20  grammes  d’eau,  tenant  en  suspension 
des  poudres  inertes  telles,  par  exemple,  que  la  poudre  delycopode, 
procédé  déjà  employé  par  M.  Flourens  et  ensuite  par  M.  Vulpian  (1). 
Cette  poudre  impalpable  formée  desporules,  dont  le  diamètre  atteint 
environ  5 à 6 fois  celui  des  globules  sanguins,  pénètre  facilement  dans 
les  artérioles  et  se  répand  dans  les  gros  capillaires  du  cerveau,  oppo- 
sant ainsi  un  obstacle  insurmontable  au  sang  dont  elle  produit  la  coa- 
gulation; le  lycopode  offre  en  outre  l’avantage  de  pouvoir  être  facile 
ment  reconnu,  vu  la  forme  très-caractéristique  de  ses  sporules.  En 
pénétrant  dans  l’arbre  circulatoire,  il  y agit  uniquement  comme  une 
poudre  inerte,  car  toute  autre  poudre  inerte  joue  le  même  rôle  et 
jouit  de  la  propriété  remarquable  de  produire  la  coagulation  du 
pang  (2). 


(1)  Sur  la  duri'.c , etc.,  ouvr.  cil. 

(2)  Plusieurs  autours  ont  fait  des  expériences  analogues  en  se  servant 


6 

Examinons  les  résultats  auxquels  donne  lieu  l’injection  dans  le 
bout  périphérique  d’une  carotide  de  10  à 20  grammes  d’eau  tenant 
en  suspension  une  petite  quantité  de  poudre  de  lycopode,  et  l’expé- 
rience peut  alors  s’exécuter  sur  le  chien  aussi  bien  que  sur  le  lapin, 
car  les  auastomoses  sont  ici  parfaitement  incapables  de  rétablir  la 
circulation  ; les  sporules  sont  en  elTet  répandues  immédiatement 
dans  tout  le  réseau  artériel  encéphalique,  comme  le  prouve  l’autopsie. 

Immédiatement  après  l’injection  l’animal  pousse  généralement  un 
gémissement,  est  pris  de  convulsions,  et  succombe  en  présentant  les 
mêmes  symptômes  que  dans  les  cas  de  ligature. 

A l’autopsie  on  trouve  la  substance  cérébrale  sillonnée  de  lignes 
jaunâtres  visibles  à l’œil  nu,  qui  proviennent  de  la  pénétration  du 
lycopode  dans  les  artérioles,  et  si  l’on  place  une  parcelle  de  substance 
cérébrale  sous  le  foyer  du  microscope,  on  peut  voir  que  les  sporules 
ont  pénétré  dans  les  petites  artérioles  et  les  ont  obstruées. 

Dans  quelques  cas  nous  avons  observé  çà  et  là  des  extravasations 
sanguines  provenant  probablement  d’une  rupture  vasculaire  produite 
par  une  trop  forte  pression  de  la  seringue. 

Injection  d’eau  tenant  en  suspension  des  spores  de  lVcopode  dans  l'artère 

CAROTIDE  DROITE  d’un  LAPIN  (BOUT  PÉRIPHÉRIQUE)  J MORT  PAR  APOPLEXIE 

APRÈS  UN  QUART  d'iIEURE. 

Exp.  I (19  juillet  1865)  (1).  — La  carotide  droite  d’un  lapin  étant  dé- 
nudée nous  injectons  dans  le  bout  périphérique  environ  20  grammes 
d’eau  tenant  en  suspension  de  la  poudre  do  lycopode.  L’animal  est  pris 
do  quelques  convulsions,  il  tombe  immédiatement  après  dans  le  coma; 


d’autres  corps  étrangers.  M.  Panum  ( ouvr . cil.)  a choisi  de  petites  boules 
de  cire,  dont  il  sera  mieux  de  parler  à propos  do  nos  expériences  d in- 
jections de  corps  plus  volumineux.  Cet  auteur  a aussi  introduit  dans 
la  circulation  du  mercure,  de  l’air,  etc.,  et  est  arrivé  aux  mômes  ré- 
sultats. M.  Bergmann,  et  après  lui  M.  Weber  ( Handbuch  der  alg.  und 
sp.  Cliir.,  loc.  cit.,  p.  84  ctsuiv.)  ont  étudié  l’elfct  d’injections  d’air,  de 
pus  et  de  graisse,  qui  leur  ont  aussi  donné  des.résultats  plus  analogues 
à ceux  de  notre  seconde  série  d’expériences;  aussi  on  parlerons-nous 
plus  lard. 

(I)  Cette  expérience  n’est  que  la  reproduction  do  colles  que  nous 
avions  vu  faire  par  AL  Vulpian  à son  cours,  mais  elle  nous  est  person- 
nelle! 
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sà  respiration  s’arrête  d’abord,  mais  bientôt  après  elle  recommence  et 
devient  rapide  et  stertoreuse  ; coma  complet,  membres  en  résolution. 
Cependant  la  paralysie  n’est  pas  générale  ; l’animal  exécute  quelques 
mouvements  quand  nous  recousons  sa  plaie,  la  sensibilité  n’est  pas 
complètement  abolie.  Bientôt,  un  quart  d’heure  environ  après  l’in- 
jection, ia  respiration  s’arrête,  l’animal  exécute  quelques  mouvements 
convulsifs  légers  et  meurt.  On  a constaté  au  début  de  l’expérience 
quelques  mouvements  réflexes  des  membres  inférieurs. 

L’oreille  gauche  présentait  avant  la  mort  un  vaisseau  dur  et  gorgé  de 
sang,  ce  qui  manquait  à droite. 

Autopsie.  Cerveau.  — Quelques  artères  de  la  base  paraissent  injec- 
tées, et  sur  les  parties  latérales  de  l’encéphale  (surtout  à droite),  on 
constate  une  coloration  jaunâtre  légère  dans  quelques  points. 

Des  parcelles  de  ce  cerveau  portées  sous  le  champ  du  microscope 
montrent  des  sporules  de  lycopode  dans  les  petits  vaisseaux  capillaires, 
et  cela  dans  toutes  les  parties  du  cerveau.  On  fait  fort  peu  de  prépara- 
tions sans  en  retrouver  ; on  en  trouve  surtout  à la  surface  des  hémi- 
sphères et  à leur  base,  dans  le  bulbe,  dans  la  moelle  au  tiers  supérieur, 
dans  les  tubercules  quadrijumeaux  (des  deux  côtés),  dans  les  corps  striés, 
dans  les  hémisphères,  dans  le  cervelet. 

Quelques-unes  de  ces  spores  occupent  des  vaisseaux  capillaires  de 
petit  calibre  dans  lesquels  elles  ont  pénétré  comme  par  pression  et 
dont  le  calibre  paraît  moindre  que  le  diamètre  de  ces  spores. 

Quelques-uns  des  vaisseaux  injectés  contiennent  au  delà  des  spores 
beaucoup  de  globules  sanguins  et  sont  gorgés  de  sang;  d’autres  sont 
vides. 

Les  phénomènes  observés  dans  cette  expérience  présentent  la 
plus  grande  analogie  avec  ceux  qui  résultent  de  la  ligature  des  quatre 
troncs  artériels,  et  nous  paraissent  aussi  devoir  être  attribués  à une 
anémie  subite  et  complète  de  l’encéphale. 

Cette  expérience  nous  montre  encore  une  fois,  comme  M.  le  doc- 
teur Vulpian  le  faisait  remarquer  dans  son  cours,  le  rôle  du  sang  ar- 
tériel dans  l’exécution  des  fonctions  de  la  vie.  L’encéphale,  comme 
tout  autre  organe,  meurt  dès  que  ses  éléments  anatomiques  ne  reçoi- 
vent plus  un  courant  de  sang  artériel  constamment  renouvelé.  Les 
fonctions  de  relation  cessent  immédiatement  par  l’anémie  de  la  sub- 
stance grise,  et  bientôt  l’anémie  de  la  base  de  l’encéphale  produit  la 
gêne  de  la  respiration  qui  n’est  que  le  début  de  l’agonie  de  l’a- 
nimal. 

Il  ne  noua  parait  pas  inutile  de  rapporter  ici  une  expérience  do 
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M.  Brown-Sequard  (1),  bien  propre  à démontrer  l’action  du  sang  sur 
Jes  centres  nerveux. 

■«  Je  décapitai  un  chien,  nous  dit  cet  auteur,  en  ayant  soin  de  faire 
« la  section  au-dessous  de  l’endroit  où  les  artères  vertébrales  pénètrent 
« dans  leur  canal  osseux.  Huit  minutes  après,  le  pincement  de  la  peau 
« étant  sans  effet,  j’appliquai  un  courant  galvanique  d’une  intensité 
« assez  considérable  à la  moelle  allongée,  mise  à nu,  en  ayant  soin 
« d’éviter  le  passage  du  courant  par  les  parties  voisines.  11  ne  se  mani- 
« festa  aucun  mouvement.  Les  conducteurs  appliqués  à la  protubérance 
“ ne  produisirent  aussi  aucun  effet.  Dix  minutes  après  la  cessation  des 
« mouvements  respiratoires  des  narines,  des  lèvres  et  de  la  mâchoire 
« inférieure,  j’adaptai,  aux  quatre  troncs  artériels  de  la  tête,  des  canules 
« qui  étaient  en  rapport  par  des  tubes  de  caoutchouc  avec  un  cylindre 
« en  cuivre,  par  lequel  j’injectai  du  sang  chargé  d’oxygène,  àl’aide  d’une 
« seringue.  En  deux  ou  trois  minutes,  après  quelques  légers  mouve- 
« ments  désordonnés,  je  vis  apparaître  des  mouvements  des  yeux  et  des 
« muscles  de  la  face  qui  semblaient  être  dirigés  par  la  volonté.  Je  pro- 
« longeai  l’expérience  un  quart  d’heure,  et  durant  toute  cette  période, 
« ces  mouvements,  en  apparence,  volontaires,  continuèrent  d’avoir  lieu. 

« Après  avoir  cessé  l’injection,  ces  mouvements  cessèrent  et  furent 
« bientôt  remplacés  par  les  convulsions  des  yeux  et  de  la  face,  par  des 
« mouvements  respiratoires  des  narines,  des  lèvres  et  des  mâchoires, 

« et  ensuite  par  les  tremblements  de  l’agonie.  La  pupille  se  resserra  et 
« se  dilata  ensuite  comme  dans  la  mort  ordinaire. 

« Cette  expérience  démontre  positivement  la  possibilité  du  retour 
« des  propriétés  vitales  et  des  fonctions  de  l’encéphale  sous  l’influence 
«du  sang  chargé  d’oxygène.  » 

Dans  la  moelle  comme  dans  le  cerveau,  l’anémie  consécutive  à l’in- 
jection de  poudre  de  lycopode  par  le  bout  central  d’une  crurale  dé- 
termine la  suspension  immédiate  et  complète  de  l’innervation.  C’est 
ce  qui  ressort  avec  évidence  des  expériences  que  M.  Vulpiau  (2)  avait 
décrites  dans  son  mémoire  sur  l’anémie  de  la  moelle  et  que  nous  lui 
avons  vu  répéter  à son  cours,  expériences  qui  ont  été  faites  aussi 
par  M.  Pauum  (3).  Nous  serons  plus  brefs  sur  ce  sujet,  qui  ne  regarde 
pas  directement  le  ramollissement  cérébral. 


(1)  Journal  de  physiologie , t.  I,  p.  119, 

(2)  Ouvr.  cil. 

(3)  Ouvr,  cil, 
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Nous  rapportons  cependant  l’expérience  suivante  : 

Injection  d’eau  tenant  en  suspension  de  la  poudre  de  phosphate  de  chaux 

DANS  LA  CAROTIDE  (BOUT  PÉRIPHÉRIQUE)  SANS  SUCCÈS)  INJECTION  D EAU  A\EC 

POUDRE  DE  LYCOPODE  DANS  UNE  CRURALE  (DOUT  CENTRAL) J INFARCTUS  ü'UN 

rein;  anémie  de  la  moelle;  paraplégie. 

Exp.  II.  (19  et  21  juillet  1865).  — Le  19  juillet  à deux  heures,  nous 
injectons  dans  le  bout  périphérique  de  la  carotide  droite  d’un  lapin  de 
l’eau  tenant  en  suspension  du  phosphate  de  chaux  réduit  en  poudre. 
(Les  grains  de  cette  poudre  offrent  des  dimensions  variables  et  ont  l’in- 
convénient de  ne  pas  être  facilement  reconnaissables.)  L’injection  est 
faite  doucement  au  moyen  d’une  seringue  de  Pravaz  ; nous  injectons 
8 à 10  gouttes,  aucun  accident  ne  survient  ; l’animal  continue  à être 
bien  portant  et  mange  bien. 

Le  21  juillet,  nous  injectons  dans  la  crurale  droite  (bout  central)  avec 
une  seringue  ordinaire  de  l’eau  (10  à 15  gr.)  tenant  en  suspension  de  la 
poudre  de  lycopode. 

Immédiatement  après  l’opération,  paraplégie  de  tout  le  train  posté- 
rieur avec  anesthésie  complète  ; pas  de  mouvements  réflexes.  L’animal 
traîne  son  train  postérieur  qui  est  dans  une  flaccidité  complète  , il  agit 
bien  des  pattes  de  devant. 

Paralysie  de  la  vessie  ; le  lapin  lâche  immédiatement  les  urines  que 
contenait  sa  vessie. 

L’état  général  est  bon,  quoique  la  respiration  semble  s’être  légèrement 
accélérée.  La  sensibilité  et  la  motilité  sont  conservées  dans  le  train  an- 
térieur. L’animal  prend  un  peu  de  nourriture. 

A six  heures,  l’état  était  encore  le  même  quoiqu’il  semblât  y avoir 
un  peu  d’affaiblissement  du  train  antérieur  et  de  la  gêne  de  la  respira- 
tion. Mais  l’animal  marche  encore  avec  ses  membres  antérieurs,  il 
semble  avoir  moins  de  force  du  côté  gauche  que  du  droit. 

A sept  heures  et  demie,  mort.  L’animal  portait  sa  tête  en  arrière 
et  faisait  avec  peine  quelques  inspirations.  Au  bout  d’un  instant  il  suc- 
comba. 

Autopsie.  — Cerveau.  Ne  présente  rien  d’appréciable.  Nous  avons  cru 
retrouver  dans  certain  points  quelques  parcelles  de  phosphate  do 
chaux,  mais  ce  corps  n’est  pas  assez  reconnaissable  pour  que  nous  en 
soyons  certains  ; pas  de  poudre  de  lycopode,  pas  de  ramollissement. 

Moelle.  A été  trop  altérée  par  l’ablation  pour  que  nous  sachions 
s il  y avait,  oui  ou  non,  un  ramollissement.  Les  méninges  rachidiennes 
et  les  parties  do  la  moelle  qui  y correspondent  contiennent  do  nom- 
breuses spores  do  lycopode,  et  cela  surtout  dans  la  partie  inférieure  de 
la  moelle,  car  dan^  la  moitié  supérieure  nous  n’en  retrouvons  pas. 
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Coeur.  Rien  d appréciable  ; pas  d’oblitération  des  artères  coronaires. 

Poumons.  L’un  d’eux  semble  ofl'rir  un  point  fortement  congestionné. 

Aorte.  Remplie  ainsi  que  ses  branches  jusqu’à  l’union  du  tiers  su- 
périeur avec  les  deux  tiers  inférieurs  par  un  caillot  noirâtre,  un  peu 
blanchâtre  par  places,  et  contenant  une  quantité  énorme  de  sporules  de 
lycopode. 

Rate.  Les  artères  du  hile  semblent  légèrement  jaunâtres,  et  sont 
remplies  do  sporules  de  lycopode;  pas  d’infarctus  bien  net. 

Péritoine.  Les  artères  mésentériques  contiennent  dans  leurs  bran- 
ches beaucoup  de  poudre  de  lycopode,  pas  d’altération  manifeste  de 
l’intestin. 

Foie * Rien. 

Reins.  L’un  d’eux  présente  à une  de  ses  extrémités  une  partie  ané- 
miée très-pâle,  offrant  par  places  un  pointillé  qui  répond  à certains 
corpuscules  de  Malpighi  gorgés  de  sang.  Cette  pâleur  tranche  très-mani- 
festement avec  la  coloration  du  reste  de  l’organe.  Sur  les  limites  de  cette 
partie  anémiée  qui  occupe  le  quart  environ  du  rein,  on  remarque  une 
tache  rouge  de  la  grosseur  d’une  lentille  occupant  la  grande  courbure 
à sa  partie  moyenne.  Cette  tache  est  très-nette  quand  on  a décortiqué  l’or- 
gane. Le  rein  offre  à sa  coupe  une  congestion  presque  hémorrhagique  à 
ce  niveau.  Les  pyramides  paraissent  être  assez  généralement  congestion- 
nées, mais  la  congestion  devient  bien  plus  manifeste  au  niveau  du  point 
dont  nous  venons  de  parler  qui  a tous  les  caractères  d’un  infarctus 
récent. 

Les  glomérules  à ce  niveau  sont  rouge  foncé  de  même  que  les  vais- 
seaux qui  s’y  rendent.  On  retrouve  dans  plusieurs  capillaires  des  spo- 
rules de  lycopode. 

L’artère  rénale  est  oblitérée  par  uu  caillot  rempli  de  lycopode. 

Dans  l’autre  rein  l’oblitération  existe  aussi,  mais  on  y retrouve  moins 
de  poudre  de  lycopode  et  il  n’y  a pas  d’infarctus  type  comme  dans  ce- 
lui-là. 

On  retrouve  encore  de  la  poudre  do  lycopode  dans  les  artérioles  qui 
se  rendent  aux  muscles  des  cuisses,  qui  ne  paraissent  pas  d'ailleurs  al- 
térés. 

Doit-on  rapporter  la  paraplégie  observée  dans  ce  cas  à l’anémie  de 
la  moelle  ou  à l’anémie  des  membres  inférieurs?  On  sait  que  lorsque 
l’on  vient  à anémier  seulement  les  membres  inférieurs  par  la  ligature 
de  l’aorte  abdominale  (expéricuce  de  Sténon),  on  n’abolit  pas  instan- 
tanément la  sensibilité  ni  les  mouvements  réflexes;  c’est  donc, 
comme  l’a  établi  M.  Vulpian,  à l’anémie  de  la  moelle  qu’il  faut  attri- 
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buer  l'abolition  subito  ot  complète  de  la  sensibilité  et  de  la  motilité. 

Dans  l’expérience  que  nous  venons  de  rapporter,  nous  avons  ob* 
scrVé  de  plus  des  infarctus  des  reins  et  de  la  rate;  mais  nous  revien- 
drons plus  loin  sur  ces  lésions. 

L’injection  de  poudre  de  lycopode  amène,  comme  nous  venons  de 
le  voir,  une  mort  très-prompte.  A l’autopsie  on  ne  retrouve  pas  de 
lésion  bien  nette,  sauf  la  présence  de  sporules  de  lycopode  dans  les 
artérioles,  et  quelquefois  un  peu  de  stase  sanguine. 

Supposons  qu’au  lieu  de  lycopode,  nous  ayons  eu  de  la  graisse,  des 
corps  granuleux,  des  lamelles  de  cholestérine,  ou  quelque  corps  ana- 
logue, leur  présence  pourrait  peut-être  échapper  à l’observateur,  et 
on  aurait  un  cas  de  vïort  subite , un  Coup  de  sang,  une  apoplexie  sans 
lésion  appréciable;  cas  que  l’on  aurait  anciennement  désigné  soüs  le 
nom  à' apoplexie  nerveuse. 

Dans  les  cas  d’embolies  capillaires,  la  mort  peut  survenir  trop 
promptement  pour  qu’il  se  produise  un  ramollissement  cérébral  qui 
n’est  jamais,  dans  le  cas  de  ramollissement  par  obstruction  vascu- 
laire, qu’un  processus  secondaire. 

§ XII.  — Injection  de  graines  de  tabac. 

Si  l’injection  de  substances  assez  fines  pour  pénétrer  jusque  dans 
les  capillaires  du  cerveau  n’amène  généralement  pas  de  lésions  visi- 
bles, vu  la  promptitude  de  la  mort,  il  n’en  est  pas  de  même  de  l’intro- 
duction de  corps  plus  volumineux  dans  la  circulation.  Aussi  avons- 
nous  institué  quelques  expériences  sur  ce  sujet.  C’est  surtout  à cette 
catégorie  de  faits  qu’appartiennent  les  expériences  de  M.  Panum  et 
celles  plus  anciennes  de  M.  Virchow  (1). 

M.  Panum  (2)  rapporte  dans  son  travail  un  grand  nombre  de  faits. 
Cet  auteur  injecta  non-seulement  des  corps  inertes,  mais  encore  quel- 
ques matières  putrescibles,  et  il  crut  remarquer  que  dans  ce  dernier 
cas  les  résultats  n’étaient  pas  tout  à fait  identiques;  il  signala  en  par- 
ticulier la  fréquence  de  la  formation  d’infarctus  purulents.  Mais 
M.  Weber  (3)  croit  que  cette  opinion  est  un  peu  exagérée,  et  que  les 


(1)  Virchow,  Archives. 

(2)  Panum,  ouvr.  cit. 

(3)  Weber,  Chirurgie  de  Pilha  et  Bitlroth,  1865,  loé.  cît.  p.  97, 
l 107, 
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abcès  emboliques  peuvent  se  produire,  quelle  que  soit  la  nature  du 
corps  étranger  introduit  dans  la  circulation,  ces  abcès  dépendant  pour 
lui  plutôt  de  la  nature  du  tissu  et  du  rétablissement  plus  ou  moins 
complet  d’une  circulation  collatérale. 

Comme  corps  inertes,  M.  Panum  (1)  a choisi  des  petites  boules  de 
cire  qu’il  teint  au  moyen  de  matières  colorantes.  M.  Virchow,  on  le 
sait,  s’était  servi  de  parcelles  de  caoutchouc.  Quant  à nous,  il  nous  a 
paru  plus  simple  de  prendre,  comme  nous  l’avions  vu  faire  par 
M.  Vulpian,  dans  une  expérience  dans  laquelle  il  obtint  sur  un  chien 
un  ramollissement  du  cervelet,  des  graines,  peu  volumineuses,  et  en 
particulier  de  la  graine  de  tabac  qui  peut,  comme  toute  graine,  vu 
l’épiderme  qui  la  couvre,  être  considérée  comme  un  corps  complète- 
ment inerte. 

M.  Panum,  qui  n’avait  pas  spécialement  en  vue  le  ramollissement 
cérébral,  fit  peu  d’injections  dans  les  carotides.  Pour  étudier  l’embo- 
lie de  la  grande  circulation,  il  opéra  surtout  sur  les  artères  crurales 
(bout  central),  et  il  obtint  des  infarctus  des  différents  viscères  (rate, 
reins,  foie,  pancréas)  et  quelquefois  un  ramollissement  de  la  moelle 
épinière  (2);  la  mort  de  l’animal  était  survenue,  dans  ces  cas,  de  cinq 
à dix  heures  après  l’injection.  Mais  il  serait  trop  long  de  rapporter  en 
détail  ces  expériences  variées,  et  nous  renverrons  nos  lecteurs  au  livre 
de  M.  Panum. 

Dans  nos  expériences  nous  avons  cherché  à obtenir  non-seulement 
des  ramollissements  cérébraux,  mais  encore  les  lésions  des  viscères 
désignées  sous  le  nom  d’infarctus.  Nous  sommes  môme  arrivés  plu- 
sieurs fois  à produire  ces  lésions  concurremment  avec  un  ramollis- 
sement cérébral  ; et  comme  nous  pensons  qu’au  point  de  vue  de  la 
nature  et  de  la  genèse  du  ramollissement  cérébral,  il  est  important 
de  considérer  ces  altérations  simultanées  des  autres  organes,  dues 
à une  même  cause,  nous  rapporterons  tout  au  long  nos  expériences 
en  les  analysant. 


PREMIÈRE  SÉRIE  n’EXPÉRIENCES. 

Dans  une  première  série  d’expériences  n’ayant  pour  but  que  d’ob- 
tenir des  ramollissements  cérébraux,  nous  avons  opéré  sur  le  bout 


(1)  Loc.  cil. 

(2)  Panum,  obs.  2,  3,  4,  p.  89  et  suiv, 
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périphérique  d’une  des  carotides.  Voici  le  procédé  que  nous  em- 
ployons : 

Nous  plaçons  une  certaine  quantité  de  graines  de  tabac  dans  de 
l’eau,  si  ces  graines  ne  se  précipitent  pas,  il  suffit  de  les  chauffer 
jusqu’à  un  degré  voisin  de  l’ébullition  pour  obtenir  ce  résultat,  et, 
dans  ces  cas,  nous  avons  la  précaution  de  changer  l’eau  pour  nous 
mettre  à l’abri  de  tout  phénomène  qui  puisse  être  attribué  à l’intoxi- 
cation par  le  tabac. 

L’injection  ainsi  préparée,  nous  mettons  à nu  une  des  carotides  et 
nous  passons  au-dessous  d’elle  trois  tils  à ligature. 

Nous  faisons  la  ligature  du  fil  inférieur,  c’est-à-dire  de  celui  qui 
est  le  plus  rapproché  du  cœur;  puis  ouvrant  l’artère,  nous  introdui- 
sons dans  son  intérieur  une  canule  aussi  grosse  que  possible,  canule 
que  nous  fixons  au  moyen  du  second  fil  d’attente.  Cette  canule  est 
munie  d’un  robinet  que  l’on  a préalablement  fermé.  Si  elle  en  man- 
quait, on  pourrait  le  remplacer  par  l’application  d’une  serre-fine  sur 
la  partie  libre  de  l’artère;  précaution  qu’il  est  d’ailleurs  bon  de  pren- 
' dre  dans  tous  les  cas  pour  empêcher  le  sang  de  pénétrer  dans  l’ex- 
trémité de  la  canule  et  de  s’y  coaguler. 

Ce  premier  temps  de  l’opération  terminé,  l’un  de  nous  maintient 
en  place  la  canule,  tandis  que  l’autre  charge  une  seringue  de  l’injec- 
tion et  a soin  de  remuer  souvent  cet  instrument  avant  de  l’introduire 
afin  que  la  graine  soit  bien  en  suspension  dans  l’eau  et  n’oblitère  pas 
la  canule. 

Le  bout  de  la  seringue  placé  dans  la  canule,  nous  poussons  avec  peu 
de  force  une  quantité  de  liquide  que  nous  évaluons  à 10  ou  20  grammes 
environ.  Immédiatement  la  ligature  du  bout  périphérique  de  l’artère 
est  exécutée,  le  fil  qui  maintient  la  canule  enlevé,  la  plaie  rapidement 
recousue  et  l’animal  délié. 

Voici  les  quatre  expériences  qui  ont  été  faites  par  ce  procédé  : 

INJECTION  DE  GRAINES  DE  TABAC  DANS  LA  CAROTIDE  GAUCnE  (nOUT  PÉRIPHÉRI- 
QUE) ; hémiplégie  droite  incomplète;  mort  en  vingt  et  une  heures; 

ramollissement  pulpeux  de  l’hémisphère  gauche. 


Exp.  III.  (31  juillet  1800)  — Chien  épagneul  de  grande  taille. 

A quatre  heures  une  injection  d’eau,  tenant  en  suspension  des  graines 
de  tabac,  est  poussée  dans  le  bout  périphérique  de  la  carotide  gaucho. 
Au  moment  même,  cris,  accélération  des  mouvements  respiratoires, 
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grand  soupir.  La  plaie  est  recousue  et  le  chien  est  délié;  il  fait  alors 
quelques  pas  sans  que  l’on  constate  de  paralysie;  mais  six  minutes  en- 
viron après  1 injection  la  motilité  s’affaiblit  dans  les  membres  droits, 
surtout  dans  le  train  postérieur.  L intelligence  subsiste,  le  chien  fait  des 
efforts  pour  venir  quand  on  l’appelle;  il  remue  la  queue  en  signe  de 
connaissance. 

La  motilité  s éteint  de  plus  en  plus  dans  le  côté  droit,  sur  lequel  le 
chien  retombe  constamment. 

Sensibilité  conservée. 

Mouvements  réflexes  quand  on  lui  marche  sur  la  patte  postérieure 
droite. 

Vingt  minutes  environ  après,  évacuation  d’urino  et  de  matières  fé- 
cales. 

Le  chien  est  plus  prostré,  mais  manifeste  cependant  son  intelligence. 

Rien  d’appréciable  à la  face;  yeux  non  déviés;  pupilles  égales,  con- 
tractiles. 

A cinq  heures  le  chien  est  laissé  très-abattu,  mais  ayant  encore  de 
l’intelligence. 

Le  lendemain  matin  le  chien  est  dans  l’agonie,  n'entend  point  quand 
on  l’appelle;  résolution  complète  des  membres,  coma,  respiration  ster- 
toreuse.  Mort  à une  heure  et  demie  de  l’après  midi,  1er  août  1865. 

Autopsie  à deux  heures.  — Artères.  Obstruction  de  la  cérébrale 
moyenne  gauche  par  plusieurs  graines  de  tabac;  quelques-unes  ont  aussi 
pénétré  dans  ses  branches  ; on  peut  en  compter  une  dizaine  environ. 

Deux  ou  trois  graines  sont  disséminées  dans  la  cérébrale  moyenne 
droite. 

Rien  dans  les  autres  branches  du  cercle  de  Wüjis  ni  dans  les  verté- 
brales. 

Cerveau.  Ramollissement  pulpeux  blanc  rosé  occupant  une  grande 
partie  de  l’hémisphère  gauche  (partie  moyenne  surtout). 

Les  circonvolutions  à ce  niveau  sont  comme  confondues  les  unes  avec 
les  autres. 

Ce  ramollissement  gagne  la  profondeur  et  attoint  lo  corps  strié  et  la 
couche  optique.  Le  corps  strié  est  rouge  et  difiluent. 

Hémisphère  droit.  Pas  do  ramollissement,  non  plus  que  dans  les  au- 
tres parties  de  l’encéphale. 

L’examen  microscopique  montre  des  débris  do  tubes  nerveux  disso- 
ciés, des  globules  sanguins,  mais  pas  de  corps  granuleux. 
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INJECTION  DE  GRAINES  DE  TABAC  DANS  LA  CAROTIDE  GAUCHE  (BOUT  PÉRIPHÉRI- 
QUE); ROTATION  DE  GAUCHE  A DROITE  ; DÉVIATION  DES  VEUX  A DROITE'  RA- 
MOLLISSEMENT DES  HÉMISPHÈRES,  SURTOUT  PRONONCÉ  A DROITE. 

Exp.  IV  (16  octobre  1865).  — Jeune  chien  de  taille  moyenne. 

A trois  heures  et  demie  nous  injectons  dans  la  carotide  gauche  (bout 
périphérique)  environ  15  grammes  d’eau  Lenant  en  suspension  des  graines 
de  tabac.  Immédiatement  après  l’opération,  le  chien  est  délié  et  nous 
constatons  les  phénomènes  suivants  : 

Rotation  de  gauche  à droite,  l’animal  exécufo  un  mouvement  de 
manège  dans  un  très-petit  cercle.  Ce  phénomène  est  passager  et 
dure  au  plus  trois  minutes,  après  lesquelles  l’animal  tombe  à terre.  Les 
yeux  regardent  tous  les  deux  à droite;  pupille  gauche  très-dilatée,  7 à 
8 millimètres;  pupille  droite  contractée,  2 à 3 millimètres.  L'animal 
pousse  des  cris  plaintifs. 

Au  bout  de  cinq  minutes  environ,  le  chien  cherchant  à se  relever, 
nous  croyons  remarquer  que  la  patte  droite  antérieure  est  plus  faible 
que  la  gauche  ; mais  il  ne  se  manifeste  pas  de  symptômes  précis  d’hé- 
miplégie. 

Au  bout  d’un  quart  d’heure  l’animal  reste  étendu  à terre,  et  ce  n’est 
que  quand  on  l’excite  et  qu’on  le  remet  sur  ses  pattes  qu’il  marche  en 
chancelant;  il  se  jette  alors  sur  les  objets  qu’il  rencontre  en  parais- 
sant ne  pas  les  voir. 

Quatre  heures.  Vomissements  bilieux. 

L’animal  tombe  dans  un  demi-coma  dont  on  ne  peut  le  sortir  qu’en 
l’excitant;  il  fait  alors  quelques  pas  en  chancelant,  il  tombe  tantôt  d’un 
côté,  tantôt  de  l’autre  et  pousse  de  temps  en  temps  des  cris  do  souf- 
france. 

Battements  du  cœur  réguliers,  peut-être  un  peu  précipités. 

Cinq  heures.  L’animal  est  dans  le  môme  état;  nouveaux  vomissements 
bilieux;  il  continue  à pousser  fréquemment  des  cris;  sa  démarche  est 
toujours  chancelante;  la  vue  paraît  toujours  abolie;  le  côté  gauche 
semble  plus  faible;  dans  sa  démarche  chancelante  l’animal  porte  la  tête 
basse,  le  museau  appliqué  contre  le  sol,  et  à plusieurs  reprises  il  exé- 
cuto une  culbute  complète  (ce  que  nous  avions  déjà  remarqué  au  com- 
mencement de  l’expérience.) 

Sensibilité  obtuse,  mais  conservée  des  deux  côtés. 

L’animal  est  laissé  dans  cet  état  ; on  le  trouve  le  lendemain  mort  et 
en  état  do  rigidité  cadavérique. 

Autopsie.  — Artères  de  la  base.  Accumulation  de  graines  de  tabac 
dans  les  deux  artères  sylviennes  également  des  deux  côtés,  environ  8 à 
10  grains  dans  chaque. 


lfi 

On  en  retrouve  aussi  dans  la  communiquante  antérieure,  dans  la  cé- 
rébrale postérieure  droite,  qui  contourne  les  pédoncules,  et  qui  est 
complètement  oblitérée.  L’artère  cérébrale  postérieure  gauche,  au 
contraire,  est  libre  et  ne  contient  aucune  graine. 

Lésions.  Le  lobe  moyen  de  chaque  hémisphère  présente  à sa  surface 
une  coloration  rosée  et  une  diminution  de  consistance  manifeste  avec 
coloration  grisâtre  de  la  substance  cérébrale;  ce  ramollissement  devient 
plus  manifeste  au  niveau  de  la  scissure  interhémisphérique. 

Ramollissement  violacé  occupant  le  pilier  postérieur  droit  de  la 
voûte  à trois  piliers;  ce  pilier  est  pulpeux  et  infiltré  de  sang. 

Les  tubercules  quadrijumeaux  droits  sont  recouverts  d’une  bouillie 
gris  rosé,  composée  du  tissu  cérébral  ramolli,  adhérant  à la  pie-mère,  et 
qui  n’est  probablement  qu’une  partie  du  pilier  réduite  en  bouillie  et  qui 
est  restée  adhérente  aux  tubercules  quadrijumeaux.  Cette  bouillie  est 
infiltrée  de  sang.  Après  son  ablation,  nous  constatons  que  les  tubercules 
quadrijumeaux  sont  sains. 

Corps  striés.  Ramollissement  rouge,  légèrement  pulpeux  à la  surface, 
occupant  le  noyau  ventriculaire  des  deux  corps  striés,  mais  plus  ac- 
cusé du  côté  droit,  où  nous  trouvons  une  partie  pointillée  rouge  d’apo- 
plexie capillaire.  Couche  optique,  pédoncules,  cervelet,  pilier  posté- 
rieur gauche  sains. 

INJECTION  DE  GRAINES  DE  TABAC  (CAROTIDE  GAUCRE,  BOUT  PÉRIPHÉRIQUE)  J 

RAMOLLISSEMENTS  MULTIPLES  PORTANT  SURTOUT  SUR  l’üÉMISPDÈRE  GAUCHE. 

Exp.  V (17  octobre).  — Jeune  chienne  de  taille  moyenne.  A trois  heu- 
res cinq  minutes,  injection  dans  la  carotide  gauche,  bout  périphérique, 
d’environ  6 grammes  d’eau  tenant  en  suspension  des  graines  de  tabac  ; 
l’injection  est  poussée  assez  violemment. 

L’animal  délié  pousse  des  cris  et  môme  des  hurlements  de  souffrance. 

Faiblesse  générale,  légère  tendance  à tourner  de  droite  à gauche 
autour  du  train  postérieur. 

Evacuation  de  selles  solides. 

L’animal  exécute  des  mouvements  locomoteurs  réguliers,  mais  ne 
peut  se  tenir  debout  si  on  le  soulève;  il  peuteependant  se  soutenir  sur 
ses  pattes  postérieures. 

Pas  d’hémiplégie  notable. 

Trois  heures  un  quart.  L’animal  continue  à pousser  des  cris,  se  dirige 
toujours  vers  la  porte,  se  dresse  conlre  elle  et  la  gratte  de  ses  pattes  an- 
térieures comme  pour  sortir  de  la  chambre;  éloigné  do  cette  porte, 
l’animal  y retourne  et  exécute  les  mômes  mouvements:  Légère  tendance 
à tourner  de  gauche  à droite,  battements  du  cœur  réguliers. 

Trois  heures  vingt-cinq  minutes.  L’animal  tombe  dans  le  coma;  la 
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sensibilité  de  la  jambe  postérieure  droite  paraît  un  peu  moindre  que 
celle  de  la  gauche  ; quand  on  marche  dessus  il  ne  la  retire  pas  comme 
la  gauche. 

Cinq  heures.  Coma  profond;  battements  du  cœur  plus  faibles,  mais 
réguliers.  La  résolution  des  membres  est  presque  complète. 

Le  matin,  à neuf  heures,  le  chien  est  trouvé  mort  et  encore  chaud. 
Mort  probablement  à sept  heures  du  matin  environ. 

Autopsie.  — L’artère  carotide  gauche  est  oblitérée  par  un  caillot  noi- 
râtre dans  lequel  on  retrouve  quelques  graines  de  tabac. 

Pie-mère  injectée. 

Artères  de  la  base.  La  plus  grande  partie  des  artères  du  cercle  de 
Willis  contiennent  des  graines  de  tabac,  mais  particulièrement  les  deux 
sylviennes  et  surtout  la  gauche,  où  l’on  retrouve  une  agglomération  de 
graines  au  niveau  de  la  bifurcation  de  l’artère. 

Oblitération  des  communiquantes  antérieures.  Caillots  dans  les  com- 
muniquantes postérieures,  surtout  dans  la  gauche  qui  est  distendue  par 
un  caillot  noirâtre. 

Les  deux  artères  cérébrales  antérieures  dans  la  partie  qui  longe  la 
face  supérieure  des  corps  calleux  sont  obstruées  par  des  graines  de  ta- 
bac rangées  en  série  à la  suite  les  unes  des  autres. 

Lésions  de  L'encéphale.  Ramollissement  rouge  de  la  partie  moyenne 
de  l’hémisphère  gauche,  s’enfonçant  dans  la  profondeur  jusqu’à  la  sur- 
face du  ventricule  ; en  un  point  rapproché  de  la  surface,  le  ramollisse- 
ment devient  pulpeux,  piqueté  de  rouge , ressemblant  à l’apoplexie 
capillaire.  Pas  de  ramollissement  dans  la  partie  antérieure  de  l’hémi- 
sphère; eh  arrière  l’altération  n’a  pas  une  limite  bien  tranchée,  et  l’on 
retrouve  à la  partie  tout  à fait  postérieure  du  lobe  occipital  un  foyer  de 
ramollissement  blanc  pulpeux  de  la  grosseur  d’une  petite  noisette,  dont 
la  substance  s’est  même  répandue  sur  les  corps  quadrijumeaux  auxquels 
elle  est  adhérente. 

Corps  striés,  couches  optiques,  tubercules,  voûte  à trois  piliers  sains. 

Cervelet.  On  constate,  que  le  vermis  inferior  est  rouge,  congestionné, 
un  peu  ramolli  jusqu’à  son  centre. 

Quelques  points  rouges  d’apoplexie  capillaire  sur  le  plancher  du 
quatrième  ventricule. 

U examen  microscopique  des  parties  ramollies  ne  fait  voir  que  des 
fibres  nerveuses,  les  unes  saines,  les  autres  fragmentées  et  en  débris. 
Pas  de  leucocytes  ni  do  corps  granuleux. 
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INJECTION  DE  GRAINES  DE  TABAC  DANS  LA  CAROTIDE  DROITE  (bOÜÎ  PÉRIPBÉRfQtJE); 

MOUVEMENT  DE  MANÈGE  DE  GAUCI1E  A DROITE;  HÉMIPLÉGIE  GAUCSE  INCOM- 
PLÈTE; RAMOLLISSEMENT  PURULENT  DE  L’hÉMISÈBÈRE  DROIT. 

Exp.  YI  (19  octobre).  — Chiehne  jeune  de  taille  moyenne.  La  veille 
nous  avions  cherché  à lui  introduire  dans  la  carotide  droite;  par'  l’inter- 
médiaire d’une  collatérale,  quelques  graines  de  tabac,  mais  sans  sticcès. 
Aucun  accident  ne  se  produisit;  los  graines  n’avaient  pas  pénétré. 

Le  19,  quatre  heures  un  quart.  La  plaie  est  rouverte  et  nous  injec- 
tons dans  le  bout  périphérique  de  la  carotide  droite  une  fort  minime 
proportion  d’eau  tenant  en  suspension  des  graines  de  tabac  ufi  peu  plüs 
volumineuses  que  celles  qui  ontservi  dans  les  expériences  précédentes. 
Immédiatement,  cris  de  l’animal  qui  se  débat.  Quand  il  est  délié,  nous 
remarquons  les  symptômes  suivants  : la  chienne  retombe  sur  le  côté 
gauche  et  fait  de  violents  mouvements  de  ses  membres  gauches  pour  se 
relever,  puis  retombe. 

Remis  sur  ses  pattes,  l’animal  décrit  bientôt  un  mouvement  de  ma- 
nège de  gauche  à droite  et  dans  un  petit  cercle,  la  tête  est  constamment 
tournée  à droite,  les  yeux  regardent  aussi  de  Ce  côté.  Pupilles  égales, 
contractiles. 

Ces  symptômes  deviennent  bientôt  encore  plus  manifestes,  et  en 
quittant  l’animal  à cinq  heures,  nous  constatons  une  hémiplégie  incom- 
plète du  côté  gauche,  le  mouvement  de  manège  de  gauche  à droite,  la 
déviation  des  yeux  et  de  la  tête  à droite  persistent.  L’animal  retombe 
toujours  sur  son  côté  gauche,  le  mouvement  des  pattes  gauches  est  dif- 
ficile; très-souvent  il  les  traîne  à demi,  et  ne  pouvant  alors  les  appli- 
quer sur  la  face  plantaire,  il  appuie  la  face  dorsale  des  pattes  gauches 
contre  le  sol  et  tombe;  souvent  alors  les  pattes  gauches  (surtout  l’anté- 
rieure) s’écartent  à angle  droit  et  l'animal  ne  peut  les  rapprocher  qu’a- 
vec difficulté.  Les  mouvements  du  côté  droit  paraissent  normaux. 

Intelligence  conservéo;  l’animal  cherche  à se  défendre  et  à mordre 
quand  on  veut  le  saisir. 

On  le  muselle,  et  il  cherche  à enlever  la  muselière  avec  ses  pattes. 

Sensibilité.  Moindre  à gauche  qu’à  droite,  mais  pas  éteinte. 

Les  cris  continuent  de  temps  en  temps,  mais  beaucoup  moins  que 
dans  les  précédentes  expériences. 

20  octobre,  dix  heures  et  demie.  L’animal  est  à peu  près  dans  le 
même  état  que  la  veille,  quoiqu’il  puisse  mieux  se  soutenir  sur  ses  pat- 
tes gauches,  intelligence  nette.  Pas  de  coma.  Le  mouvement  do  manège, 
la  déviation  de  la  tête  et  des  yeux  à droite  subsistent,  mais  le  cercle  du 
manège  parait  plus  grand  qu’hier. 
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23  octobre.  L'itriiinal  est  resté  dans  le  mémo  état  qtii  est  décrit  ci- 
dessus,  marchant  avec  plus  de  fafcilité  Cependant  que  les  jours  précé- 
dents, mais  conservant  toujours  une  tendance  à la  rotation  ; il  continue 
à paraître  triste  et  malade,  son  poil  est  hérissé;  il  mange  cependant  un 
peu,  boit  beaucoup,  l’as  de  perte  de  l’intelligence. 

24  octobre.  L'animal  tombe  dans  le  coma  et  meurt  à quatre  heures. 

Autopsie.  — Artères  cérébrales.  On  retrouve  trois  graines  de  tabac 

dans  l’artère  syîvienne  droite. 

Hémisphère  droit.  Paraît  tuméfié  et  s’étale  quand  on  place  le  cerveau 
sur  sa  base;  au  toucher  il  est  fluctuant  et  parait  dilïluent.  Une  tache 
rouge  pointillée  d’apoplexie  capillaire  au  niveau  de  la  partie  externe 
du  lobe  moyen.  À la  coupe  on  trouve  tonte  la  substance  blanche  du 
centre  ovale  ramollie  et  dillluente  jusqu’au  ventricule  latéral.  Ce  foyer 
de  ramollissement  est  rempli  d’une  substance  verdâtre,  un  peu  filante 
et  ayant  l’apparence  de  pus  mêlé  à de  la  substance  cérébrale.  L’exa- 
men microscopique  y fait  découvrir  des  débris  de  fibres  nerveuses, 
des  granulations  graisseuses  isolées  et  en  groupe,  et  un  grand  nombre 
de  corpuscules  pyoïdes  montrant  l’existence  d’une  encéphalite  qui  était 
déjà  évidente  à l’œil  nu. 

Corps  strié.  Présente  à sa  partie  moyenne  un  petit  foyer  de  ramollis- 
sement grisâtre,  dilïluent,  gros  comme  une  lentille. 

Couche  optique  saine. 

Hémisphère  gauche  sain. 

Cervelet.  Ramollissement  rouge  avec  quelques  points  d’apoplexie  ca- 
pillaire au  niveau  du  vermis  inférieur. 

Analyse  de  ces  expériences.  — Le  premier  symptôme  de  péné- 
tration de  l’injection  dans  les  artères  cérébrales  est  la  douleur  : l’ani- 
mal pousse  des  cris;  phénomène  que  nous  avons  presque  toujours 
remarqué  et  qui  était  même  pour  nous,  dans  nos  dernières  expé- 
riences, uii  signe  de  la  pénétration  de  l’injection  dans  le  cerveau. 
(Voir  les  exp.  III,  IV,  V,  VI  et  l’exp.  VIII,  p.  2G.) 

Quelquefois  l’animal  tomba  dans  la  prostration  et  dans  un  demi- 
coma,  sans  que  nous  puissions  voir  de  phénomènes  hémiplégiques. 
C’était  dans  les  cas  où  l’oblitération  était  trop  générale,  cas  qui  se 
rapprochaient  des  effets  produits  par  la  poudre  de  lycopode;  c’est 
même  là  une  des  causes  qui  nous  ont  fait  choisir  un  autre  procédé 
expérimental,  comme  nous  le  dirons  plus  loin. 

Cependant  dans  trois  expériences  de  cette  première  série  (111,  IV, 
VI),  nous  avons  observé  des  phénomènes  qui  se  rapprochent  de  l’hé- 
miplégie. L’hémiplégie  par  lésiôn  cérébrale  est  un  symptôme  que 
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l'on  n’observe  jamais  que  d’une  manière  incomplète  chez  les  animaux. 
C’est  ce  que  fait  remarquer  M.  Vulpian  (1)  dans  son  cours,  quand 
il  dit  : « Chez  les  animaux  il  est  extrêmement  difficile  de  produire 
« une  hémiplégie  complète  par  une  lésion  de  l’encéphale,  et  l’on  peut 
« même  dire,  d’une  façon  générale,  que  l’on  ne  peut  y arriver.  » 

Mais  si  l’on  n’observe  pas  l’hémiplégie  complète  avec  flaccidité,  on 
peut  observer  du  moins  des  phénomènes  qui  s’en  rapprochent , une 
faiblesse  d’un  côté  du  corps,  par  exemple,  une  diminution  de  la  sen- 
sibilité et  surtout  des  phénomènes  de  rotation.  Nous  avons  eu,  en 
particulier,  plusieurs  fois  l’occasion  d’observer  un  mouvement  de 
manège  (exp.  III,  IV,  VII).  Dans  ce  mouvement  l’animal  exécutait  un 
cercle  à diamètre  plus  ou  moins  considérable,  en  tournant,  comme  il 
est  de  règle,  vers  son  côté  non  paralysé;  le  côté  paralysé  ou  affaibli 
étant  au  contraire  placé  en  dehors  du  cercle  ; mouvement  de  gauche 
à droite,  par  exemple,  si  la  lésion  se  trouve  dans  l’hémisphère  droit, 
et  le  côté  affaibli  étant  par  conséquent  le  côté  gauche. 

Ce  mouvement  s’accompagne  généralement  d’une  déviation  de  la 
tête  et  des  yeux  du  côté  opposé  à la  paralysie,  les  deux  yeux  étant 
tournés  du  côté  de  la  lésion  cérébrale.  Ces  phénomènes  de  déviation 
des  yeux  et  de  la  tète  s'observent  assez  fréquemment  chez  l’homme 
frappé  d’hémiplégie,  comme  l’un  de  nous  l’a  déjà  fait  remarquer  dans 
une  publication  précédente  (2).  Chez  les  animaux,  cette  déviation  des 
yeux  et  de  la  tète  accompagne  ou  précède  la  rotation;  chez  l’homme, 
ne  serait-elle  pas  une  ébauche  de  ce  mouvement? 

Puisque  nous  parlons  maintenant  des  yeux,  ajoutons  que  nous 
avons  observé  une  fois  une  inégalité  pupillaire  (exp.  IV)  et  deux  fois 
une  perte  évidente  de  la  vue,  sans  que  nous  ayons  trouvé  à l’autopsie, 
dans  ce  dernier  cas,  la  raison  de  ce  symptôme  ; mais  nous  devons 
dire  que  nous  n’avons  pas  fait  de  recherches  minutieuses  à cet  égard. 
(Exp.  IV  et  VIII.) 

Les  animaux  que  nous  opérions  ainsi  n’ont  pas  survécu  longtemps, 
ils  mouraient  ordinairement  après  six  à dix  heures;  cependant  l'un 
d’eux  (exp.  VI)  a survécu  trois  jours  (cas  dans  lequel  nous  avions 
fait  une  très-faible  injection). 

Généralement  après  avoir  gardé  quelque  temps  (une  heure  et  quel- 


(1)  lievue  des  cours  scientifiques,  1865,  n"  27,  p.  154. 

(2)  Gaz.  hnbdom .,  1865,  n°  41,  p.  649. 
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quefois  davantage)  sa  connaissance  et  son  intelligence,  car  l’intelli- 
gence a toujours  subsisté  pendant  quelque  temps  d’une  manière  ma- 
nifeste, l’animal  tombe,  tantôt  dans  un  demi-coma,  tantôt  dans  un 
carus  complet,  la  respiration  devient  stertoreuse  (exp.  III)  et  il  meurt 
par  asphyxie  comme  les  apoplectiques. 

Malgré  le  peu  de  temps  de  survie,  nous  avons  toujours  trouvé  à 
l'autopsie  des  lésions  évidentes  du  cerveau. 

En  premier  lieu,  nous  pouvions  constater  l’oblitération  artérielle 
qui  dans  les  expériences  les  mieux  réussies  était  plus  limitée  (ce 
que  nous  cherchions  à obtenir).  L’oblitération  par  la  graine  de  tabac 
est  eu  effet  très-facile  à constater  dans  les  artères  cérébrales,  car  la 
couleur  noire  de  cette  graine  tranche  avec  la  couleur  de  la  substance 
nerveuse. 

Très-souvent  (comme  chez  l’homme)  l’oblitération  avait  lieu  dans 
l’artère  sylvienne  et  la  graine  s’arrêtait  sur  la  partie  externe  de  l’hé- 
misphère à l’endroit  où  l’artère  se  subdivise.  L’oblitération  habi- 
tuelle de  l’artère  sylvienne  dans  nos  expériences  est  un  fait  curieux 
à observer,  d’autant  plus  que  chez  l’homme  également*  l’embolie  se 
produit  très-fréquemment  dans  cette  artère  ; mais  ne  pouvant  donner 
l’explication  de  ce  phénomène,  nous  nous  contentons  de  la  signaler 
(exp.  III,  IV,  V,  VI,  VIII  et  IX).  Souvent  il  est  vrai  cette  oblitération 
existait  aussi  dans  d’autres  artères  cérébrales,  mais  nous  avons  re- 
marqué alors  une  plus  grande  quantité  de  graines  dans  l’une  des 
cérébrales  moyennes;  quelquefois  même  l’oblitération  a été  limitée 
aux  artères  sylviennes  (exp.  III  et  VI). 

Dans  un  seul  cas  (exp.  IX)  l’oblitération  de  l’artère  sylvienne  man- 
quait avec  un  ramollissement,  mais  nous  devons  dire  que  ce  ramol- 
lissement très-limité  n’a  été  découvert  qu’après  la  section  du  cer- 
veau et  nous  n’avons  pas  pu  déterminer  exactement  la  branche 
oblitérée  qui  était  peut-être  une  branche  delà  sylviene.  Quoi  qu’il  en 
soit  la  fréquence  de  l’oblitération  des  sylviennes  est  manifeste  dans 
nos  expériences  et  c’est  là  un  fait  assez  remarquable. 

Dans  ces  cas  de  mort,  même  rapide,  nous  avons  toujours  trouvé 
une  lésion  de  l’encéphale  (1);  c’était  ordinairement  la  partie  moyenne 


(1)  De  riches  anastomoses,  pourrait-on  dire,  n’exislenl-elles  pas  à la 
base  du  cerveau,  et,  le  cercle  de  Willis  ne  permet-il  pas  une  communi- 
cation très-facile  entre  les  diverses  branches  qui  lui  donnent  nais- 
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d’an  hémisphère,  quelquefois  tout  un  hémisphère  qui  était  ramolli , 
ce  ramollissement  pénétrant  .dans  la  profondeur  et  atteignant  même 
quelquefois  le  ventricule  et  un  des  corps  striés. 

L’aspect  que  présentait  la  substance  ramollie  était  tout  à fait  ana- 
logue à celui  du  ramollissement  récent  de  l’homme.  (Voy.  pl,  111,  fig.  5,.) 

L’hémisphère  était  quelquefois  comme  tuméfié  à sa  surface,  la 
substance  cérébrale  présentait  par  places  des  taches  rouges  comme 
ecchymotiques  et  souvent  un  pointillé  d’apoplexie  capillaire.  Nous 
insisterons  d’ailleurs  dans  un  paragraphe  spécial  de  ce  mémoire,  sur 
cette  congestion  tout  à fait  analogue  à celle  que  l’on  rencontre  dans 
les  infarctus  des  autres  viscères  et  nous  chercherons  à nous  en  rendre 
compte. 

A l'examen  microscopique,  ces  parties  frappées  de  ramollissement 
offrent  aussi  un  aspect  tout  à fait  analogue  à celui  que  présente  le 
ramollissement  récent  observé  chez  l’homme  ; on  voit  des  tubes  ner- 
veux dissociés,  comme  brisés,  dans  quelques  parties  de  la  moelle 
nerveuse  en  gouttelettes,  des  globules  sanguins  rassemblés  par  place; 
en  un  mot,  un  tissu  dissocié  et  comme  réduit  en  bouillie,  très-com- 
parable aux  infarctus  récents  des  viscères. 

Dans  une  de  nos  expériences  (exp.  YI),  nous  avons  observé  un  ra- 
mollissement qui  contenait  du  pus.  L’accumulation  de  pus  autour 
d’infarctus  du  rein  a aussi  été  observée  par  nous  dans  les  expériences 
que  nous  rapporterons  plus  loin.  Cette  altération  qui  ne  se  rencontre 

sance?  Loin  de  repousser  ce  fait,  loin  de  le  regarder  comme  .contraire  à 
l’opinion  que  nous  avançons,  nous  dirons  même  qu'il  en  est  une  confir- 
mation. En  effet  les  oblitérations  artérielles  qui  siègent  en  deçà  du  cercle 
de  Wjllis  sont  beaucoup  moins  graves  dans  leurs  conséquences  que 
celles  qui  sont  situées  au  delà  de  l’hexagone  artériel.  C’est  pour  cela 
que  la  ligature  d’une  carotide  et  même  des  deux  carotides  a pu  no  pas 
produire  de  mortification  du  tissu  encéphalique,  la  circulation  s’étant 
rétablie  dans  le  cercle  de  Willis  par  l’intermédiaire  des  vertébrales. 
Niais  si  l’oblitération  dépasse  le  cercle  et  se  fait  dans  une  sylvienne,  per 
exemple,  le  segment  cérébral  qui  en  dépend  subit  bientôt  un  trouble 
de  nutrition  et  se  ramollit.  MM.  Lanccreaux  [De  la  thrombose  et  de 
l'embolie  cérébrales , Paris,  1862,  p.  28},  liasse  (p.  613)  insistent  tous 
deux  sur  ce  fait,  qui  avait  déjà  frappé  M.  Ehrmann  ( ouvr . cit.,  p.  63) 
quand  il  dit  : « L’oblitération  qui  siégo  au  delà  des  communicantes 
u rendant  la  circulation  collatéralo  très-difficilo  devra  être  presque 
« nécessairement  suivie  de  lésions  profondes  du  tissu  cérébral.  » 
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pas  généralement  chez  l’homme,  doit  attirer  notre  attention  et  peut 
être  un  exemple  de  l’inflammation  consécutive  et  éliminatrice  formée 
autour  de  parties  frappées  de  nécrobiose. 

Cette  opinion,  qui  avait  déjà  été  émise  par  M.  Virchow,  a été  de 
nouveau  soutenue  par  MM.  liasse  (1),  Leubusclier  (2),  Colin  (3)  et 
Bergmann  (4),  par  M.  Wagner  (5)  qui  pense  de  plus  que  les  abcès 
métastiques  ont  pour  cause  une  embolie  graisseuse. 

Mais  M.  0.  Weber  (6)  qui  insiste  aussi  sur  la  possibilité  de  la  sup- 
puration de  certains  infarctus,  ne  croit  pas  que  l’opinion  de  M.  Wagner 
sur  les  abcès  métastatiques,  soit  aussi  certaine  que  l’avance  cet 
auteur. 

DEUXIÈME  SÉRIE  D’EXPÉRIENCES. 

Yoyant  que  }a  mort  des  chiens,  que  nous  opérions  de  la  façon  pré- 
cédente, était  trop  prompte,  nous  avons  cherché  à nous  mettre  dans 
des  conditions  un  peu  différentes  en  pensant  que  nous  nous  servions 
peut-être  de  corps  étrangers  trop  fins,  et  que  nous  les  introduisions 
par  une  pression  trop  forte  dans  les  vaisseaux.  En  conséquence  nous 
ayons  pris  des  graines  de  tabac  (recueillies  au  Jardin  des  plantes) 
dont  le  diamètre  était  un  peu  plus  considérable  que  celui  des  graines 
que  nous  avions  employées  jusqu’alors,  nous  avons  ensuite  cherché  à 
nous  mettre  à l’abri  de  la  pression  causée  par  l’injection. 

Nous  avons  d’abord  essayé,  mais  sans  succès,  une  expérience  qui 
pourrait  peut-être  réussir  sur  un  animal  plus  grand  que  le  chien. 
Elle  consistait  à introduire  directement  dans  une  carotide  un  certain 
nombre  de  graiues,  par  l’intermédiaire  d’une  collatérale,  limitant 
par  deux  serres-tines  la  portion  de  l’artère  carotide  dans  laquelle 
nous  introduisions  les  graines.  Cette  opération  est,  on  le  comprend, 


(1)  llundbuchder  speciellen  Pathologie  und  r/imïpie.lïrlangen,  1855, 
redigirl  von  Virchow.  Voi.  IV,  l?c  partis,  p.  516. 

(2)  Die  Pathologie  tmd  Thérapie  dev  Gehirnkrankheiten.  Berlin,  1854, 
p.  301. 

(3)  Klinik  der  embolischcn  Üefüsçkvankheilen.  Berlin,  1860. 

(4)  Die  Lehre  van  der  Fellen  embolie.  Dorpat  1863. 

(5)  Die  capilluren  Embolie  mil  flussigen  Felt.  eine  Ursache  der 
Pyaemie.  Archiv.  der  llcilkunde,  1862,  III. 

(6)  Uandbuch  der  allgemeinen  und  spcciellen  Chirurgie , red.  von 
Pitha  und  Billrolh.  Erlangon,  1865,  p.  08. 
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fort  délicate  et  fort  difficile  à exécuter  sur  des  artères  aussi  peu  vo- 
lumineuses que  celles  du  chien.  Nous  espérions  que,  après  la  ligature 
de  la  collatérale  et  après  l’ablation  des  deux  serres-fines  d’attente, 
le  courant  sanguin  se  rétablissant  dans  la  carotide,  entraînerait  les 
graines  de  tabac  et  les  transporterait  dans  les  artères  du  cerveau; 
mais  cette  expérience  (exp.  VI)  ne  nous  donna  aucun  résultat. 

Nous  pensâmes  alors  à faire  des  injections  dans  le  bout  central  de 
la  carotide,  poussant  l'injection  dans  une  direction  contraire  à celle 
du  courant  circulatoire,  la  graine  pouvant  ainsi  être  portée  dans  les 
artères  cérébrales  par  l’intermédiaire  de  l’autre  carotide  et  des  artères 
vertébrales  (exp.  IX,  X,  VIII).  Nous  avons  aussi  cherché  à obtenir  le 
même  résultat  par  une  injection  poussée  dans  le  bout  central  de  l’ar- 
tère axillaire  (exp.  VII),  puis  dans  le  bout  central  d’une  crurale  en 
poussant  avec  force  une  injection  d’eau  tenant  en  suspension  une 
faible  quantité  de  graines  qui  devaient  ainsi  monter  jusqu’à  la  crosse 
de  l’aorte  et  nous  donner  une  obstruction  des  artères  cérébrales 
(exp.  XI). 

Ce  procédé  d’expérimentation  avait,  en  outre,  le  grand  avantagede 
pouvoir  nous  donner,  en  même  temps  qu’un  ramollissement  cérébral, 
des  infarctus  des  différents  viscères,  et  de  montrer  ainsi  la  simibtude 
de  genèse  de  ces  différentes  lésions. 

Voici  ces  expériences  que  nous  analyserons  ensuite  : 

INJECTION  DE  GRAINES  DE  TABAC  DANS  LARTÈRE  AXILLAIRE  GAUCHE;  INFARCTUS 

DES  REINS  ET  DE  LA  RATE  J ARTÈRES  OBSTRUÉES  PAR  DES  GRAINES  DE  TABAC  ; 

URINE  ALBUMINEUSE;  MORT  EN  TROIS  JOURS. 

Exp.  VII  (2  novembre  1865).  — Vieux  chien  de  chasse  (6  ans  envi- 
ron), grande  taille,  très-vigoureux. 

A trois  heures,  injection,  dans  l’artère  axillaire  gauche  (bout  central), 
d’eau  (20  grammes  environ)  tenant  en  suspension  des  graines  de  tabac. 
Malgré  la  force  d’impulsion,  il  ne  semble  pas  être  pénétré  beaucoup  de 
graines,  car  il  en  reste  beaucoup  dans  la  seringue.  Tristesse  qui  peut 
tenir  à la  plaie  ; emphysème  des  environs  de  la  plaie. 

Pas  de  phénomènes  de  paralysie. 

Les  jours  suivants,  le  chien  ne  présente  aucun  symptôme  nouveau, 
mais  continue  cependant  à être  triste  et  abattu;  il  se  soutient  mal  sur 
la  jambe  gauche  antérieure  qui  a subi  l’opération. 

5 novembre,  mort. 

Autopsie.  — Cavité  crânienne.  Rien  d’appréciable  à l’encéphale. 

Cavité  thoracique.  Poumons  9ains. 
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Cœur.  Rempli  de  caillots  noirâtres  dans  lesquels  on  ne  retrouve  pas 
de  graines  de  tabac,  non  plus  que  dans  l’aorte  thoracique. 

Foie.  Paraît  sain. 

Intestin.  Pas  de  lésion. 

Bâte.  A une  de  ses  extrémités,  tache  rouge  brunâtre,  boursouflée, 
dans  laquelle  le  tissu  est  ramolli  (infarctus). 

L’examen  microscopique  y montre  des  débris  du  tissu  splénique 
mêlé  de  leucocytes  de  la  rate;  les  éléments  spléniques  sont  dissociés. 

Beins.  Les  deux  reins  présentent  plusieurs  infarctus.  Après  la  décor- 
tication de  ces  organes,  ces  infarctus  se  présentent  comme  des  taches 
jaunâtres  à la  surface  de  l’organe,  tranchant  avec  la  couleur  rose  du 
rein;  ils  sont  bien  limités  et  leurs  bords  sont  formés  par  une  ligne  si- 
nueuse ; on  en  distingue  plusieurs  sur  chaque  rein.  (Voy.  pl.  I,  fig.  2.  ) 

A la  coupe,  ils  se  montrent  jaunes  dans  la  substance  corticale,  et  la 
lésion  se  prolonge  dans  la  substance  médullaire  sous  forme  de  cônes  dont 
la  base  est  à la  périphérie  et  le  sommet  vers  le  bassinet.  Ces  cônes  sont 
rouge  foncé  et  occupent  surtout  les  prolongements  qui,  dans  le  rein  du 
chien,  font  saillie  dans  le  bassinet. 

Les  vaisseaux  qui  aboutissent  à ces  infarctus  sont  trouvés  oblitérés 
très-manifestement  par  une  ou  plusieurs  graines  de  tabac. 

L’apparence  que  présentent  ces  infarctus  est  tout  à fait  type  et  rap- 
pelle en  tous  points  ceux  que  l’on  rencontre  chez  l’homme. 

L ’ urine  que  contient  la  vessie  est  assez  fortement  albumineuse  et  se 
teint  en  verdâtre  par  l’acide  nitrique  (particularité  d’ailleurs  fréquente 
chez  le  chien,  selon  M.  Vulpian). 

La  pluie  contient  beaucoup  de  caillots,  mais  pas  de  pus. 

L’ aorte  abdominale  contient  quelques  caillots  dans  lesquels  on  trouve 
quelques  graines  de  tabac. 

Membres  inférieurs  sains;  pas  de  trace  de  mortification.  On  ne  re- 
trouve pas  de  graines  de  tabac  dans  les  artères  crurales. 

L’examen  microscopique  des  infarctus  du  rein  montre  que  les  tubes 
sont  opaques;  l’épithélium  est  plus  foncé  et  granuleux.  L’un  de  ces  in- 
farctus a subi  un  ramollissement  plus  considérable  que  les  autres,  et 
est  constitué  à son  centre  par  une  cavité  qui  logerait  une  petite  noisette, 
et  qui  est  remplie  d’une  boue  rougeâtre.  L’examen  microscopique  de 
cette  boue  la  montre  composée  d’éléments  rénaux  dissociés.  On  trouve 
des  débrisde  tubes  fragmentés  etopaques,  etune  foule  do  corpsovoïdes 
un  peu  granuleux  qui  paraissaient  être  des  leucocytes;  mais  ils  sont 
peu  distincts  et  peuvent  aussi  être  des  noyaux  de  cellules  épithéliales. 
A l’œil  nu,  la  boue  rougeâtre  n’avait  pas  l’apparence  du  pus. 
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INJECTION  DE  GRAINES  Df  TApAC  J BOUT  CENTRAL  DE  LA  CAROTIDE  GAUCHE  J RAMOL- 
LISSEMENT cérébral;  infarctus  des  reins,  de  la  rate,  py  coeur;  G4$gbène 

pe  l’intestin;  mort  rapide. 

Exp.  VIII  (13  novembre  1865),  — Jeune  chienne  de  race  lévrier, 
noife,  taille  moyenne.  A trois  heures  injection  dans  le  bout  central  de 
la  carotjde  gauche  d’eau  tenant  en  suspension  des  graines  de  tabac. 
Quelques  secondes  après  l’animal  pousse  des  crjs  et  se  débat;  détaché, 
il  tombe  d’abord  dans  un  grand  abattement  presque  comateux;  ij  gé- 
mit. Mais  huit  à dix  minutes  après  ces  gémissements  cessent,  ranimai 
se  lèye  et  marche;  il  paraît  être  d’abord  faible  du  train  postérieur,  mais 
ces  phénomènes  cessent  bientôt  et  l’animal  marcho  librement.  Pas 
de  tendance  hémiplégique,  pas  de  tendance  à la  rotation. 

On  s’aperçoit  bientôt  que  l'animal  a perdu  la  vue  : il  va  se  heurter 
contre  leg  objets  qu’il  rencontre  sur  son  chemin  ; il  n’évite  pas  les  corps 
que  l’on  fait  passer  vivement  devant  ses  yeux.  L’ouïe  est  conservée; 
l’animal  se  détourne  quand  on  fait  du  bruit,  qu’on  le  siffle  ou  quand  Qn 
l’appelfe. 

Pupille  gauche  plus  dilatée  que  la  droite  (elles  sont  contractiles). 

L’animal  bave  beaucoup. 

Il  est  laissé  dans  cet  état  à quatre  heures  un  quart. 

Le  lendemain  matin,  à neuf  ou  dix  heures,  on  Je  trouve  mort  et  déjà 
froid. 

Autopsie.  — Cavité  crânienne.  Il  sort  une  assez  grande  quantité  de 
sang  à l’ouverture  du  crâne. 

Artères.  Plusieurs  graines  de  tabac  se  voient  sur  les  branches  qui 
sillonnent  les  parties  latérales  et  supérieures  des  hémisphères.  Les 
branches  des  sylviennes  en  contiennent,  La  sylvienne  gauche  est  obli- 
térée à son  point  d’élection,  c’est-à-dire  à la  partie  externe  de  l’hé- 
misphère à l’endroit  où  elle  se  divise. 

A la  base  oblitération  delà  communiquante  postérieure  gauche,  de  la 
cérébrale  postérieure  et  d’une  de  ses  branches.  En  tout  10  à 15  graines 
do  tabac.  A la  surface  du  cerveau,  ramollissement  rosé  de  la  partie 
moyonne  et  d’une  portion  de  la  partie  postérieure  du  lobe  gauche  : ce 
ramollissement  s’étend  un  peu  dans  la  substance  blanche,  mais  a une 
consistance  assez  ferme  et  n’est  pas  encore  pulpeux.  Itamollissemeni 
moins  étendu  de  la  partie  moyenne  de  l’hémisphère  droit,  la  base  du 
cerveau  (corps  striés,  couches  optiques,  cervelet)  n’offre  pas  de  ra- 
mollissement. 

Cœur.  L’artère  coronaire  antérieure  est  oblitérée  par  plusieurs  grains. 
La  pointe  du  cœur  est  un  peu  pâle.  Sur  une  des  colonnes  do  premier 
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ordre  du  ventricule  gauelm,  partie  supérieure,  on  retrouve  une  tache 
pointillée  rouge  (infarctus  évident). 

Foie  congestionné. 

Rate.  Plusieurs  infarctus  rouges  brunâtres  et  comme  tuméfiés,  taches 
pâles  dans  certaines  places. 

Reins.  Dans  chacun  d’eux,  tache  pâle  de  la  substance  corticale  à li- 
mite sineuse  et  correspondant  à des  cônes  injectés  de  la  substance  mé- 
dullaire. L’un  de  ces  infarctus  est  ramolli  et  presque  diffluent. 

Péritoine.  Contient  une  assez  grande  quantité  de  sang. 

intestin  grêle.  Dans  une  étendue  assez  considérable,  l’intestin  est 
très-fortement  congestionné,  d'un  rouge  foncé,  ramolli  et  prêt  à tomber 
en  gangrène  ; en  un  point  il  y a même  quelques  phlyctènes  ; on  n’a  pas 
cependant  trouvé  de  perforation.  Cette  imbibition  de  sang  et  cette  perte 
de  consistance  comprennent  toute  l’épaisseur  de  l’infèstin. 

Le  mésentère  adhérent  à ces  parties  est  sillonné  de  vaisseaux  très- 
injectés  en  un  point  qui  correspond  à l’anse  intestinale  la  plus  avancée 
dans  sa  mortification  ; plusieurs  de  ces  vaisseaux  sont  rompus  et  ont 
laissé  échapper  le  sang  qui  s’est  répandu  dans  le  péritoine. 

On  retrouve  des  graines  de  tabac  dans  les  artères  qui  correspondent 
aux  parties  mortifiées.  Dans  une  artère  qui  correspond  à un  point  non 
mortifié,  on  retrouve  des  grains  de  tabac;  mais  à sa  circonférence  cette 
artère  est  richement  anastomosée  avec  les  branches  voisines,  l’oblité- 
ration n’avait  pas  pénétré  assez  loin  pour  amener  l’arrêt  de  la  circula- 
tion qui  s’est  rétablie  par  les  collatérales  et  a empêché  la  gangrène. 

Membres . Rien. 

Aorte.  Contient  quelques  graines  de  tabac,  mais  pas  de  caillots. 

INJECTION  DE  GRAINES  DE  TABAC  DANS  L’ARTÈRE  CAROTIDE  DROITE  (BOUT  CEN- 
TRAL); RAMOLLISSEMENT  DU  CERVEAU  ( AVEC  CORPS  GRANULEUX);  INFARCTUS 

DE  LA  RATE,  DES  REINS  AVEC  INCRUSTATIONS  DE  CARBONATE  DE  CHAUX);  RIEN 

a la  moelle;  ANIMAL  SACRIFIÉ  AU  ROUT  DE  DIX  JOURS. 

Exp.  IX  (31  octobre  1805).  — Jeune  chien  lévrier,  taille  moyenne.  A 
trois  heures,  injection  dans  le  bout  central  de  la  carotide  droite,  d’envi- 
ron 20  grammes  d’eau  tenant  en  suspension  des  graines  de  tabac  (quan- 
tité peu  considérable).  Délié,  l’animal  ne  présento  pas  de  symptôme 
bien  précis,  sauf  un  peu  de  tristesse.  Do  plus,  il  se  tient  un  peu  bossu , 
comme  s’il  souffrait  des  reins;  ce  symptôme  n’a  cependant  pas  de  du- 
rée, et  le  chien  marche  bien. 

A trois  heures  vingt  minutes,  le  chien,  sans  cause  appréciable,  s'af- 
faisse sur  son  train  postérieur  et  tombe  à terre,  puis  se  relève,  fait 
quelques  pas  dans  la  chambre  et  tombe  de  nouveau  comme  s’il  éprou- 
vait une  faiblesse  des  membres  postérieurs.  Ce  phénomène  esl  passager, 
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et  bientôt  le  chien  semble  marcher  comme  avant  l’opération,  sans  pré- 
senter de  symptômes  de  paralysie  appréciable.  Aucun  symptôme  céré- 
bral. 

2 novembre.  L’animal  est  bien  portant,  marche  bien,  pas  de  tristesse  ; 
il  mange  et  boit  bien. 

9 novembre.  Pas  de  phénomène  appréciable;  le  chien  mange  bien  et 
est  fort  gai. 

Le  lü  novembre,  l’animal  ne  présentant  aucun  trouble  nouveau  ap- 
préciable, nous  le  sacrifions. 

Autopsie.  — Abdomen.  Foie  sain. 

Intestin.  Idem. 

Les  reins  présentent  chacun  à leur  surface  plusieurs  taches  jau- 
nâtres tranchant  par  leur  couleur  avec  la  coloration  normale  du  rein. 
Ces  taches  sont  limitées  par  des  bords  très-irrégulièrement  sinueux.  La 
surface  du  rein  à ce  niveau  présente  une  dépression  froncée  comme  un 
début  de  cicatrice.  La  substance  qui  constitue  ces  parties  jaunes  est  in- 
durée et  résiste  à la  coupe.  Ces  parties  correspondent  à des  artères  obli- 
térées par  des  graines  de  tabac.  La  partie  jaune  n’intéresse  que  la  sub- 
stance corticale,  et  sa  prolongation  dans  la  substance  médullaire  est 
formée  par  une  espèce  de  cône  rouge  foncé  qui  se  prolonge  jusqu’au 
bassinet  (dans  la  partie  qui  fait  saillie  dans  le  bassinet). 

La  substance  rénale  qui  entoure  l’un  de  ces  infarctus  qui  est  resté 
jaune  et  dur,  est  constituée  par  une  sorte  de  bouillie  jaunâtre  mêlée  par 
places  de  stries  rouges  et  de  taches  ecchymotiques,  et  qui  est  constituée 
en  grande  partie  par  du  véritable  pus,  situé  soit  dans  la  substance  cor- 
ticale, soit  dans  la  médullaire.  (Voy.  pl.  I,  fig.  1.) 

L’examen  microscopique  des  parties  jaunes  fait  découvrir  des  tubes 
épais,  noirâtres,  qui  contiennent  pour  la  plupart  à leur  intérieur  des 
granulations  graisseuses.  Dans  quelques-uns  même  ces  granulations  ont 
atteint  un  très-grand  volume.  Les  glomérule9  qui  sont  à ce  niveau  sont 
aussi  infiltrés  de  graisse.  En  outre,  ces  tubes  paraissent  être  d’un  dia- 
mètre moins  considérable  que  celui  des  tubes  sains,  et  ils  sont  séparés 
les  uns  des  autres  par  du  tissu  conjonctif  de  nouvelle  formation,  et  qu’on 
ne  retrouve  pas  dans  les  parLies  saines  où  les  tubes  se  touchent  presque. 
(Voy.  pl.  I,  fig.  4 et  5.) 

Dans  la  substance  médullaire  injectée  on  retrouve  un  grand  nombre 
de  tubes  normaux  ; d’autres  ont  subi  une  dégénérescence  graisseuse; 
d’autres  enfin  paraissent  être  imbibés  de  sang. 

La  portion  suppurée  contient  des  éléments  de  pus  manifestes  ; leuco- 
cytes et  granulations  pyoïdes  et  graisseuses. 

La  rate  présente  deux  grandes  plaques,  situées  à chaque  extrémité  de 
l’organe,  le  tissu  y est  induré;  on  remarque  en  outre  à la  surface  une 
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multitude  de  petits  points  pâles  jaunâtres,  disséminés  surtouLà  la  partie 
moyenne  de  l’organe  et  du  volume  de  grains  de  millet. 

Les  branches  terminales  de  l’artère  splénique  contiennent  des  grains 
de  tabac. 

Le  cerveau  présente  à la  partie  interne  du  lobe  postérieur  gauche, 
près  de  la  scissure  interhémisphérique,  un  petit  foyer  de  ramollisse- 
ment rosé,  de  la  grandeur  d’un  gros  pois,  dans  lequel  on  retrouve  des 
corps  granuleux  (Voy.  pi.  III,  fig.  6);  quelques  graines  de  tabac  sont 
disséminées  dans  les  artères  des  méninges,  mais  pas  dans  la  sylvienne. 
On  n’a  pas  bien  pu  déterminer  l’artère  qui  correspondait  au  ramollis- 
sement, le  cerveau  ayant  été  coupé. 

Moelle  épinière  saine. 

iV.  B.  Un  examen  un  peu  plus  soigné  des  reins  nous  donne  les  par- 
ticularités suivantes  : 

Les  parties  jaunes  indurées  crient  un  peu  sous  le  scalpel,  et  au  micro- 
scope ces  tubes  sont  remplis  de  petites  granulations  en  masses  qui  sem- 
blent moins  réfringentes  que  les  granulations  graisseuses.  L’addition 
d’acide  sulfurique  les  fait  disparaître  complètement,  et  cela  se  fait  avec 
effervescence;  il  se  forme  alors  des  cristaux  de  sulfate  de  chaux.  (Voy. 
pl.  I,  fig.  3.)  L’addition  d’acide  tartrique  donne  aussi  de  l’effervescence 
et  des  cristaux  de  tartrate  de  chaux. 

Le  même  phénomène  de  cristallisation  se  produit  avec  l’acide  acé- 
tique, on  obtient  de  petits  cristaux  assez  analogues  à ceux  de  sulfate 
de  chaux,  probablement  acétate  de  chaux. 

L’addition  de  la  soude  caustique  éclaircit  la  préparation,  mais  ne 
fait  pas  disparaître  les  granulations. 

Ces  granulations  sont  donc  des  dépôts  de  carbonate  de  chaux. 

Les  réactions  ne  se  produisent  point  sur  les  parties  saines  du  rein  ; 
ces  accumulations  calcaires  sont  donc  localisées  dans  les  infarctus. 

INJECTION  DE  GRAINES  DE  TABAC  DANS  LE  BOUT  CENTRAL  DE  LA  CAROTIDE  ; 

INFARCTUS  DE  PLUSIEURS  VISCÈRES;  ANIMAL  SACRIFIÉ  APRÈS  SEPT  JOURS. 

Exp.  X.  — Jeune  chien  de  taille  moyenne.  Le  16  octobre  nous  lui 
avions  fait  dans  la  carotide  gauche  (bout  périphérique)  une  injection 
d’eau  tenant  en  suspension  des  graines  de  tabac,  mais  la  canule  s’étant 
bouchée,  aucun  effet  n’avait  été  produit. 

Le  18  octobre  le  chien  est  bien  portant;  sa  plaie  est  rouverte  et  nous 
plaçons  dans  le  bout  central  do  la  carotide  gauche  une  canule.  Nous 
injectons  une  petite  quantité  d’eau  tenant  en  suspension  des  graines 
de  tabac.  Le  résultat  immédiat  que  nous  voulions  produire  (passage  dos 
graines  dans  l’autre  carotide)  fut  nul,  aucun  symptôme  cérébral  ne  se 


30 

montra,  mais  l'animal  parut  souffrir  ; il  n’étendait  pas  bien  Son  Corps  et 
fléchissait  volontiers  sa  colonne  vertébrale,  se  tenant  comme  bossu. 
Ces  symptômes  ne  durèrent  cependant  pas,  et  l’animal  n’offrit  pas  de 
phénomènes  bien  saillants,  si  ce  n est  de  la  tristesse  et  une  apparence 
de  malaise  général  que  nous  attribuions  à sa  plaie  ou  à des  désordres 
viscéraux. 

Il  resta  dans  ce  même  état  de  maladie  vague,  sans  présenter  de  symp- 
tômes cérébraux  ni  médullaires  jusqu’au  23  octobro.  Ce  jour-là,  nous 
le  pendîmes  et  fîmes  immédiatement  l’autopsie. 

Cctvilê  crânienne.  Rien  de  particulier,  si  ce  n’est  l’injection  due  à la 
pendaison. 

Cerveau.  Rien. 

Poumons.  Collapsus  pulmonaire  du  poumon  gauche. 

Cœur  sain. 

Paie  présente  à chacune  de  ses  extrémités  un  infarctus  très-ma- 
nifeste, de  la  grosseur  d’une  petite  noisette  environ;  la  substance  à 
ce  niveau  est  plus  pâle  que  dans  le  reste  de  l’organe  et  fait  une  saillie. 
On  ne  trouve  pas  l’oblitération  artérielle. 

Foie.  En  plusieurs  endroits  taches  pâles  disséminées,  mal  limitées, 
et  présentant  à leur  centre  un  pointillé  rouge  et  atteignant  la  dimension 
d’environ  1 franc  (infarctus  probables). 

Reins.  Sont  surtout  remarquables;  ils  présentent  plnsieurs  infarctus 
très-étendus,  rouges  au  centre  et  enlourés  d’un  cercle  jaunâtre  ; la  mor- 
tification s’étend  dans  la  profondeur  de  l’organe,  et  atteint  jusqu’à  la 
substance  médullaire  en  certains  points.  Les  artères  sont  ouvertes  avec 
soin,  et  l’on  trouve  trois  petites  branches  qui  se  rendent  à des  portions 
de  l'organe  affectées  d’infarctus,  oblitérées  par  des  graines  de  tabac. 
Ces  branches  secondaires  ont  un  diamètre  d’environ  un  tiers  de  milli- 
mètre. 

L’examen  microscopique  montre  que  les  parties  jaunâtres  sont 
remplies  de  graisse,  les  tubes  obscurs  noirâtres  présentent  à leur  inté- 
rieur de  nombreuses  granulations  graisseuses  volumineuses  qui  rem- 
plissent les  tubuli.  Les  tubuli  des  parties  saines  sont  aussi  examinés  et 
présentent  une  toute  autre  apparence,  on  y retrouve  aussi,  il  est  vrai, 
de  fines  granulations  graisseuses,  qui  existent  souvent  chez  le  chien  à 
l’état  normal,  mais  ces  tubes  sont  transparents,  on  n'y  retrouve  pas  les 
grosses  granulations  que  contiennent  les  tubes  malades;  ils  nolfrent  en 
un  mot  rien  d’analogue. 

Membres  n'offrent  pas  do  points  gangrenés. 

Intestin.  On  n y a pas  retrouvé  d’infarctus. 
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IS/ÈCîtON  DÉ  GRAlNÈS  DE  TABAC  DANS  LÈS  CRURALES  ; INFARCTUS  DU  FOIE,  DÉ 

LA  RATE,  DES  REINS  J GANGRÈNE  DE  L’iNTESTIN  GRÊLE  ; GRAINES  RETROUVÉES 

DANS  LES  BRANCHÉS  CORRESPONDANT  À CÈS  LESIONS;  MORT  RAPIDE. 

Exp.  XI  (3  novembre  1865).—  Chienne  épagneule  de  taille  moyenne, 
âgée  d’environ  2 ans. 

Le  3 novembre,  à trois  heures,  injection  dans  l’artère  crurale  droite 
(bout  central)  d’eau  tenant  en  suspension  une,  minime  proportion  dé 
graines  de  tabac,  dans  le  but  d’obtenir  des  infarctus  et  un  ramollisse- 
ment ; mais  l’artère  se  rompit,  et  nous  crûmes  que  l’expérience  avait 
échoué.  / 

Nous  la  répétons  immédiatement  sur  la  crurale  gauche,  accident  ana- 
logue; la  canule  sort  de  l’artère  et  nous  avons  une  assez  forte  hémor- 
rhagie, que  nous  arrêtons  bientôt  par  la  ligature  de  l’artère.  Les  plaies 
sont  recousues,  l’animal  ne  présente  pas  d’autres  phénomènes  que  de  la 
tristesse  et  de  l’abattement. 

Le  lendemain  (midi)  il  était  mort,  et  l’on  trouva  auprès  de  lui  du  li- 
quide sanguinolent  qui  prouvait  une  hémorrhagie. 

Autopsie.  — Cerveau  et  moelle  épinière , aucune  lésion. 

Cavilé  thoracique , Poumons  sains. 

Cœur.  Caillots  noirâtres  dans  lesquels  nous  ne  retrouvons  pas  de 
graines  de  tabac. 

L'aorte  offre  aussi  quelques  caillots  peu  volumineux,  mais  nous  n’y 
voyons  pas  de  graines. 

Cavité  abdominale.  Foie.  Présente  en  plusieurs  endroits  des  taches 
blanchâtres,  pâles,  tranchant  avec  la  rougeur  du  reste  de  l’organe, 
mais  pas  de  désorganisation  bien  avancée  du  tissu  de  l’organe. 

Dans  une  des  branches  de  l’artère  hépatique  deux  ou  trois  graines  de 
tabac, 

Rate.  Plaques  blanchâtres  par  places  et  taches  rougeâtres  comme  eé- 
chymotiques  dans  leur  voisinage. 

Dans  une  des  branches  de  la  splénique,  plusieurs  graines  de  tabac, 

Intestin.  Dans  la  cavité  péritonéale  on  aperçoit  immédiatement  une 
espèce  de  magma  de  matières  compactes,  sortes  de  caillots  mêlés  à 
d’autres  substances  (matières  intestinales  et  débris  de  sphacèle).  En 
nettoyant  ces  caillots,  il  est  facile  de  découvrir  une  anse  intestinale 
qui  est  complètement  réduite  Cn  bouillie  dans  une  étendue  de  4 â 5 cen- 
timètres, verdâtre  et  brunâtre,  môléo  de  sang,  et  qui  ofl'ro  une  légère 
odeur  de  sphacèle.  L’intestin  est  enlevé,  et  l'on  trouve  en  d’autres 
places  des  altérations  analogues,  mais  pas  aussi  avancées  que  la  précé- 
dente, et  caractérisées  par  des  plaques  rougeâtres  de  l'intestin  qui  a 
perdu  à ce  niveau  sa  consistance,  et  sé  déchire  plus  facilement.  Ces 
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altérations  affectent  plusieurs  anses  de  l’intestin  grêle,  et  sont  séparées 
par  des  parties  intestinales  saines. 

Le  mésentère  qui  correspond  à ces  lésions  est  très-injecté,  et  sillonné 
de  traînées  rouges  qui  suivent  le  trajet  des  vaisseaux.  A ce  niveau  le 
tissu  est  notablement  épaissi. 

Plusieurs  petites  branches  de  la  mésentérique  sont  ouvertes  (celles 
qui  correspondent  à ces  lésions  nécrobiotiques),  nous  retrouvons  dans 
presque  toutes  des  graines  de  tabac,  et  surtout  dans  celles  qui  se  trou- 
vent au  niveau  de  Panse  intestinale  mortifiée. 

Reins.  Leur  surface  présente  des  taches  sales  et  des  portions  injec- 
tées et  ramollies.  A l’extrémité  de  l’un  d’eux  en  particulier  on  retrouve 
une  partie  ramollie  et  presque  réduite  en  bouillie  brun  rougeâtre,  infiltrée 
de  sang.  Les  branches  de  l’artère  rénale  ouvertes  montrent  des  obstrue 
tions  par  des  graines  de  tabac  dans  les  branches  qui  correspondent  à 
ces  infarctus  hémorrhagiques.  Les  branches  qui  correspondent  aux  par- 
ties saines  du  rein  sont,  au  contraire,  parfaitement  libres  d’oblitération. 

ANALYSE  DE  CES  EXPÉRIENCES. 

Rarement,  comme  on  peut  le  voir  par  la  lecture  de  ces  expériences, 
nous  avons  pu  obtenir  l’oblitération  des  artères  cérébrales,  l’injec- 
tion se  portait  dans  l’aorte  descendante,  et  ne  donnait  lieu  qu’à  des 
infarctus  des  viscères  abdominaux.  Cependant  deux  fois  (exp.  VIII, 
IX)  nous  avons  été  assez  heureux  pour  obtenir  cette  simultanéité  de 
lésions.  Cette  preuve  nous  suffit  pleinement,  et  les  autres  expériences 
nous  ont  permis  d’étudier  la  formation  des  infarctus  viscéraux  et  de 
la  comparer  à celle  du  ramollissement  cérébral  (1). 

Quand  l’injection  était  faible,  les  symptômes  immédiats  observés 
étaient  fort  peu  sensibles,  et  les  lésions  anatomiques  se  sont  bornées 
souvent  dans  ces  cas  à des  infarctus  des  reins;  quelquefois  l’animal 
semblait  éprouver  dans  les  premières  heures  des  douleurs  dans  la 
région  lombaire;  deux  fois  nous  avons  remarqué  qu'il  se  tenait 
comme  bossu,  était  triste  et  semblait  souffrir  en  marchant  (exp.  IX,  X). 
Pouvait-on  attribuer  cette  attitude  et  cette  tristesse  à des  lésions 
viscérales,  ou  étaient-elles  le  résultat  de  l’opération  et  de  la  souf- 
france causée  par  les  liens  constricteurs  employés  pour  le  mainte- 
nir? C’est  ce  que  nous  ne  pouvons  décider. 

Dans  plusieurs  cas,  les  accidents  furent  plus  considérables,  l’ani- 


(1)  Voy.  dans  la  seconde  partie  de  ce  travail  des  expériences  analo- 
gues que  nous  avons  faites  depuis. 
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mal  sc  débattit,  poussa  des  cris,  tomba  bientôt  dans  l’abattement  et 
mourut;  il  existait  alors  des  lésions  viscérales  graves,  comme  nous 
le  vîmes  à l’autopsie. 

L’albuminurie  a été  signalée  comme  un  résultat  des  infarctus  des 
reins;  nous  n'avons  pas  fait  pendant  la  vie  des  recherches  à cet 
égard;  mais  dans  une  autopsie  faite  (exp.  Vil)  dix  heures  environ 
après  la  mort,  l’urine  contenue  dans  la  vessie  était  très-albumineuse. 
Il  est  vrai  que  la  constatation  posi  mortem  d’urines  albumineuses 
n’offre  pas  autant  de  valeur  que  si  ce  symptôme  avait  été  signalé 
pendant  la  vie. 

Quant  aux  lésions  que  nous  avons  trouvées  à l’autopsie,  elles  sont 
variées,  mais  dans  tous  les  cas  nous  avons  retrouvé  des  infarctus  de 
la  rate  et  des  reins,  ce  qui  explique  la  fréquence  de  cette  lésion 
chez  l’homme  par  rapport  aux  autres  organes. 

Passons  en  revue  ces  lésions  trouvées  dans  les  divers  organes. 

Cerveau.  — Dans  les  cinq  expériences  de  cette  deuxième  série, 
deux  fois  seulement  des  graines  de  tabac  ont  pénétré  dans  les  artères 
cérébrales  et  ont  déterminé  le  ramollissement  du  cerveau.  Dans  l’ex- 
périence VIII,  la  mort  a été  rapide  ; le  ramollissement  était  rosé,  la 
substance  cérébrale  encore  assez  consistante.  Les  lésions  présen- 
taient, en  un  mot,  une  parfaite  identité  avec  celles  que  nous  avons  ob- 
servées après  l’injection  de  graines  de  tabac  dans  le  bout  périphéri- 
que d’une  carotide  quand  la  mort  était  rapide.  Dans  l’expérience  IX, 
nous  avons  obtenu  ce  que  nous  recherchions;  l’animal  a survécu 
à l’expérience,  et  nous  l’avons  sacrifié  au  bout  de  dix  jours;  chez  cet 
animal  existait  un  foyer  de  ramollissement  rouge  framboisé,  dans 
lequel  on  retrouvait  une  grande  quantité  de  granulations  graisseuses 
et  de  corps  granuleux. 

Coeur.  — Dans  un  cas  (exp.  VIII)  nous  avons  trouvé  l’artère  coro- 
naire antérieure  oblitérée  par  des  graines  de  tabac,  et  sur  une  des 
colonnes  charnues  du  ventricule  gauche  sc  trouvait  une  tache  rosée, 
comme  ecchymotique  (infarctus).  Les  fibres  musculaires  ne  nous  ont 
pas  paru  altérées  à ce  niveau,  la  lésion  était  d’ailleurs  très-légère.  La 
pointe  du  cœur  était  un  peu  pâle.  Des  altérations  analogues  ont  déjà 
été  signalées  par  M.  Panura  (1)  ainsi  que  par  M.  0.  Weber  (2)  à la  suite 


(1)  Ouvr.  cil .,  p.  89  et  99,  exp.  I et  V. 

(2)  Ouvr.  cil.,  p.  86  et  suiv. 
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d’injections  de  pus  dans  les  veines.  Lepus,  d’après  cet  auteur,  pour- 
rait passer  à travers  les  capillaires  pulmonaires  dans  les  veines  pul- 
monaires, et  de  là  être  lancé  dans  la  circulation  artérielle  et  y ame- 
ner des  coagulations  et  des  phénomènes  métastatiques;  opinion  qui 
a déjà  été  avancée  par  A.  Schmidt  (1)  et  par  quelques  autres  auteurs. 

Foie.  —Nous  y avons  rencontré  aussi  quelques  exemples  d’infarc- 
tus mais  à un  degré  peu  avancé;  ils  ôtaient  caractérisés  par  des  taches 
pâles  présentant  par  places  et  à leur  circonférence  un  pointillé  rouge. 
L’organe  était  dans  ces  cas  assez  généralement  congestionné.  Nous 
avons  retrouvé  des  oblitérations  dans  les  branches  de  l’artère  hépa- 
tique (exp.  X,  XI). 

Rate.  — Dans  presque  toutes  nos  expériences  la  rate  nous  a présenté 
un  ou  plusieurs  infarctus.  Quand  la  mort  était  survenue  prompte- 
ment les  infarctus  étaient  formés  par  des  taches  de  coloration  rouge 
brunâtre,  faisant  saillie  à la  surface  de  l’organe  et  présentant  des 
bords  nettement  limités  (Voy.  pl.  II,  lig.  9);  à la  coupe,  la  substance 
splénique  offrait  un  ramollissement  manifeste  (exp.  VII,  VIII,  X,  XI). 

Nous  avons  retrouvé  chaque  fois  que  nous  l’avons  recherché  les 
branches  des  artères  spléniques  correspondant  à ces  parties  oblité- 
rées par  des  graines. 

L’examen  microscopique  des  lésions  de  la  rate  est  très-difficile  vu 
le  peu  de  consistance  de  l’organe  et  vu  la  forme  peu  déterminée  de 
ses  éléments,  aussi  ne  nous  a-t-il  rien  fourni  d’intéressant  à si- 
gnaler. 

Quand  la  lésion  était  plus  ancienne  (exp.  IX)  les  parties  frappées 
d’infarctus  étaientplus  blanches,  plus  indurées,  et  présentaient  même 
une  certaine  rétraction. 

Intestin.  — Deux  fois  nous  avons  pu  observer  une  gangrène  de 
l'intestin  grêle  très-étendue  dans  un  cas  (exp.  Vlll)  et  assez  avan- 
cée dans  un  autre  (exp.  XI)  pour  avoir  causé  la  perforation  de 
l’organe.  Dans  l’expérience  VIII  l’intestin  rouge  brunâtre  offrait  un 
tissu  mou,  facile  à déchirer;  tout  indiquait  une  gangrène  imminente. 
Dans  ces  deux  cas  le  péritoine  Contenait  du  sang  et  du  putrilage,  les 
vaisseaux  mésentériques  très-visibles  étaient  très-injectés  et  avaient 
même  laissé  transsuder  par  places  du  sang  qui  formait  des  caillots 
allongés  accumulés  le  long  de  ces  vaisseaux.  C’était  évidemment  là 


(1)  Dubois  und  Roiclierl’s,  Ancniv.,  1861. 
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la  cause  de  l’hémorrhagie  péritonéale.  Cette  gangrène  a été  très-pro- 
bablement la  cause  de  la  mort  dans  ces  deux  expériences. 

Membres.  — Nous  n’avons  point  eu  de  cas  de  gangrène  des 
membres. 

Moelle  épinière.  — Le  plus  souvent  aucun  symptôme  médullaire 
ne  s’étant  manifesté  pendant  la  vie,  nous  avons  négligé  d’ouvrir  le 
canal  rachidien,  opération  longue  et  difficile. 

Cependant  dans  un  cas  (exp.  IX)  où  l’animal  avait  présenté  au  début 
quelques  symptômes  de  paraplégie  peu  précis,  pouvant  peut-être 
se  rapprocher  de  la  claudication  intermittente,  nous  avons  examiné 
la  moelle  qui  était  parfaitement  saine.  En  se  reportant  à l’observa- 
tion II,  on  verra  que  nous  avions  observé  chez  un  lapin  un  ramol- 
lissement peu  certain  il  est  vrai  de  la  moelle.  M.  Panum  eu  cite  d’ail- 
leurs plusieurs  exemples,  etM.  Vulpian  (1)  aeul’occasion  d’en  obser- 
ver un  chez  un  chien  mort  vingt  heures  après  une  injection  chargée 
de  poudre  de  lycopode  faite  dans  le  bout  central  de  l’artère  crurale. 

Reins.  — Ce  sont  ces  organes  qui  nous  ont  donné  les  lésions  les 
plus  remarquables  et  les  plus  fréquentes  ; car  dans  toutes  les  expé- 
riences de  cette  seconde  série  les  reins  présentaient  des  infarctus. 

Nous  devons  d’abord  dire  que  dans  tous  les  cas  nous  avons  trouvé 
une  oblitération  de  l’artériole  correspondant  à l’infarctus.  Quand  la 
proportion  des  graines  qui  avaient  pénétré  dans  ces  artérioles  était 
peu  considérable,  nous  n’en  avons  pas  trouvé  dans  les  grosses  bran- 
ches de, l’artère  rénale,  mais  elles  avaient  été  se  loger  dans  les  petits 
rameaux  et  ordinairement  à l’endroit  où  ces  rameaux  pénètrent  dans 
la  substance  corticale. 

Le  moyen  le  plus  simple  de  trouver  l’oblitération  est  de  faire  d’a- 
bord une  coupe  de  l’organe  de  manière  à le  diviser  en  deux  moitiés 
et  à couvrir  le  bassinet;  cela  fait,  la  portion  de  l’organe  qui  fait 
saillie  dans  le  bassinet  est  sectionnée,  ainsi  que  les  calices,  ce  qui 
permet  alors  de  découvrir  l’artère,  de  suivre  son  trajet,  de  la  dissé- 
quer et  de  l’ouvrir. 

Les  graines  de  tabac  sont  quelquefois  visibles  par  transparence  ; 
mais  quand  elles  sont  logées  dans  de  petites  branches  il  faut  une  cer- 
taine habitude  pour  les  découvrir.  Au  début  de  nos  recherches  nous 
avions  quelquefois  une  assez  grande  difficulté  à retrouver  l'oblitéra- 


it) Ouvr.  cit.,  p.  13. 
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tion,  mai9  dans  nos  dernières  expériences  eu  suivant  le  procédé  que 
nous  indiquons  ci-dessus,  nous  y arrivions  facilement.  C’est  là  un 
fait  sur  lequel  nous  devons  attirer  l’attention  et  qui  démontre  que  la 
recherche  d’une  oblitération  artérielle  n’est  pas  toujours  une  chose 
très-simple  et  que  souvent  l’oblitération  peut  échapper  si  la  recherche 
n’est  pas  minutieuse.  Bien  des  cas  pathologiques  doivent  donc  par 
analogie  être  rapprochés  de  ceux  dans  lesquels  l’oblitération  vascu- 
laire a été  démontrée,  lors  même  que  l’oblitération  n’y  a pas  été 
trouvée,  car  elle  peut  quelquefois  échapper  même  à un  œil  exercé. 

Les  infarctus  des  reins  sont  surtout  manifestes  quand  on  décorti- 
que l’organe.  Ce  soin  préalable  est  nécessaire,  quoique  la  lésion  ap- 
paraisse déjà  par  transparence  au  travers  de  la  capsule  de  Glisson. 

Quand  la  mort  de  l’animal  est  survenue  peu  de  temps  après  l’in- 
jection, nous  avons  trouvé  sur  l’organe  décortiqué  des  taches  pâles, 
présentant  des  bords  sinueux  et  entourées  de  parties  fortement  con- 
gestionnées. Quelquefois  au  centre  de  la  partie  se  trouvait  un  piqueté 
de  congestion.  A la  coupe  la  substance  rénale  offrait  au  niveau  des 
infarctus  une  consistance  moindre  que  dans  les  autres  parties  de 
l’organe  et  même  était  quelquefois  réduite  en  une  sorte  dé  bouillie; 
on  voyait  en  outre  à la  coupe  les  pyramides  correspondant  à la  partie 
anémiée  de  la  substance  corticale,  très-fortement  injectées  et  formant 
des  cônes  rouges  dont  la  base  se  dirigeait  vers  la  surface  et  le  som- 
met vers  le  bassinet. 

L’examen  microscopique  de  ces  infarctus  récents  nous  y üt  voir 
des  débris  de  tubes  rénaux  mélangés  de  globules  sanguins;  les  tubes 
ne  présentaient  pas  un  nombre  de  granulations  graisseuses  plus  con- 
sidérable que  ceux  du  reste  de  l’organe.  Nous  trouvions  quelquefois 
q uniques  tubes  isolés  remplis  de  granulations  graisseuses  ; mais  chez 
le  chien  cette  particularité  se  retrouve  même  à l’état  sain  et  ces  tubes 
gras  isolés  se  retrouvaient  aussi  bien  dans  la  partie  saine  que  dans  la 
partie  malade  de  l’organe. 

Quand  l’animal  survécut  plus  d’un  jour,  les  altérations  rénales  de- 
venaient bien  plus  manifestes.  La  surface  de  l’infarctus,  au  lieu  d’être 
plutôt  saillante  comme  dans  le  premier  cas,  était  effacée,  quelquefois 
môme  légèrement  excavée,  comme  si  l’organe  avait  subi  un  certain 
degré  de  rétraction  à ce  niveau,  ce  qui  se  montra  surtout  évident 
chez  le  chien  que  nous  gardâmes  dix  jours  vivant  après  l’opération 
(cxp.  IX).  Lu  surface  de  l’infarctus  était  alors  plus  pâle,  encore  que 
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dans  les  premiers  cas  et  avait  pris  une  coloration  jaunâtre  qui  tran- 
chait avec  la  couleur  du  reste  de  l’organe.  A la  coupe  on  retrouvait 
encore  les  cônes  injectés  entourant  l’artère  oblitérée. 

A l'examen  microscopique  les  tubes  étaient  opaques,  souvent  dis- 
sociés et  remplis  de  granulations  (exp.  VII,  X).  Nous  les  avions  con- 
sidérées comme  graisseuses,  mais  nous  n’avions  pas,  il  est  vrai,  fait 
les  mêmes  recherches  que  pour  les  infarctus  rénaux  obtenus  dans 
l’expérience  IX,  en  sorte  que  ces  granulations  pourraient  bien  n’ôtre 
pas  graisseuses,  mais  calcaires  comme  dans  l’expérience  IX.  Nous 
ne  pouvons  rien  dire  de  précis  à cet  égard,  car  quand  nous  avons  dé- 
couvert l’incrustation  des  tubes  de  l’expérience  IX,  les  reins  de  nos 
précédentes  expériences  avaient  macéré  dans  l’acide  cbromique  et 
étaient  altérés,  ce  qui  ne  nous  a pas  permis  d’en  faire  un  examen 
complet. 

L’expérience  IX  nous  a présenté,  comme  nous  le  disons,  une  alté- 
ration assez  remarquable,  dont  nous  avons  entretenu  la  Société  de 
biologie  dans  une  précédente  communication.  La  surface  de  ces  in- 
farctus était  rétractée,  formée  d’un  tissu  dur,  criant  un  peu  sous  le 
scalpel  ; cette  partie  indurée  ne  se  prolongeait  pas  en  profondeur  au 
delà  de  la  substance  corticale.  L’examen  microscopique  de  ces  par- 
ties montrait  que  les  taches  et  les  glomérules  étaient  remplis  de  gra- 
nulations moléculaires  demi-transparentes,  ou  quelquefois  de  masses 
amorphes  demi-transparentes  aussi,  dont  la  réfringence  était  moin- 
dre que  celle  de  la  graisse. 

En  les  traitant  par  la  soude  caustique,  elles  ne  subissaient  aucune 
modification,  ce  qui  prouvait  qu’il  ne  s’agissait  pas  de  fibrine  en  voie 
de  régression.  En  les  traitant  par  des  acides,  il  se  produisait  une 
effervescence,  les  granulations  disparaissaient  et  il  se  formait  ue 
nombreux  cristaux  de  sulfate,  de  tarlratc , d’acétate  de  chaux,  selon 
que  nous  avions  employé  de  Vacille  sulfurique,  de  Y acide  lar  trique  ou 
de  Yacide  acétique  pour  déplacer  l’acide  carbonique.  Ces  granulations 
étaient  donc  composées  par  du  carbonate  de  chaux. 

(/incrustation  de  sels  calcaires  dans  d’anciens  infarctus  a déjà  été 
remarquée  et  nous  avons  nous-mème  eu  deux  occasions  d’en  observer 
à la  Salpétrière  depuis  notre  expérience  ; nous  avons  d’ailleurs  pré- 
senté tout  dernièrement  à la  Société  de  biologie  une  note  relative  à 
l’un  de  ces  deux  cas.  (Voy.  pl.  I,  flg.  fi  et  7.)  Mais  d’habitude  celle 
altération  se  rencontre  dans  les  infarctus  déjà  anciens,  cl  II-  est 
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assez  remarquable  dans  notre  expérience  de  la  trouver  dix  jours 
après  la  production  de  l’infarctus. 

Nous  avons  trouvé  quelquefois  des  infarctus  dans  lesquels  le  tissu 
rénal  était  transformé  en  une  bouillie  rougeâtre  (exp.  VII,  VIII, 
XI),  on  retrouvait  à l’examen  microscopique  dans  la  plupart  de  ces 
cas  des  débris  de  tubes,  des  globules  sanguins  et  des  globules 
pyoïdes.  EnQn,  dans  une  de  nos  expériences  (IX),  dans  laquelle  le  chien 
avait  survécu  dix  jours,  le  foyer  contenait  du  véritable  pus.  Nous 
pouvons  rapprocher  ce  fait  de  l’expérience  VI  dans  laquelle  nous 
avons  eu  un  ramollissement  cérébral  purulent  et  nous  avons  insisté 
à ce  sujet  sur  la  suppuration  possible  des  infarctus,  signalée  par 
plusieurs  auteurs  dans  leurs  expériences,  et  que  l’on  a si  rarement, 
si  ce  n’est  jamais,  l’occasion  d’observer  chez  l’homme. 

APPENDICE  A LA  PARTIE  PHYSIOLOGIQUE. 

DE  LA  CONGESTION  QUI  ACCOMPAGNE  LES  INFARCTUS. 

Dans  les  expériences  que  nous  venons  de  rapporter,  notre  atten- 
tion a été  vivement  appelée  sur  les  phénomènes  congestifs  qui  se 
produisent  consécutivement  aux  oblitérations  artérielles,  et  qui  se 
sont  montrés  à nous  avec  la  plus  grande  netteté. 

On  admet  généralement  que  lorsqu’une  branche  artérielle  vient  à 
être  oblitérée,  la  partie  à laquelle  elle  se  distribue  s’anémie  et  pré- 
sente par  places  un  piqueté  hémorrhagique  semblable  à de  l’apoplexie 
capillaire,  tandis  que  tout  autour  s’établit  une  forte  congestion. 

Occupons-nous  d’abord  de  cette  congestion  périphérique.  Elle  s’é- 
tablit en  très  peu  de  temps  ; chez  des  chiens  qui  avaient  succombé 
quatre  ou  cinq  heures  après  l’opération,  elle  était  déjà  intense,  exis- 
tait dans  les  deux  substances  du  rein  (1),  et  s’accompagnait  de  tumé- 
faction. 

Lorsque  les  chiens  survivent  plus  longtemps,  cinq  ou  six  jours 

(1)  Nous  avons  pris  lo  roin  comme  type  de  ces  phénomènes,  parce 
qu’ils  s’y  présentent  plus  nettementque  partout  ailleurs.  Il  nous  semble 
permis  de  penser  que  les  troubles  circulatoires  consécutifs  à une  obli- 
tération artérielle  sont  analogues  dons  les  autres  organes  et  dans  lo 
cerveau  en  particulier;  nous  croyons  donc  ne  pas  nous  être  Irop  éloi- 
gnés de  notre  sujet. 
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par  exemple,  la  congestion  disparait  d’abord  dans  la  substance  cor- 
ticale ; elle  persiste  plus  longtemps  dans  la  substance  médullaire,  où 
elle  se  présente  sous  la  forme  d’un  cône  vineux  qui  entoure  l’artère 
oblitérée. 

Dans  un  cas  seulement  (exp.  IX),  dix  jours  après  l’opération,  un 
infarctus  présentait  à sa  périphérie  une  injection  considérable  avec 
tuméfaction  des  deux  substances  ;mais  il  s’était  formé  du  pus  autour 
de  l’infarctus,  et  cette  congestion  était  évidemment  inflammatoire. 

Doit-on  considérer  aussi  la  congestion  qui  se  fait  au  début  comme 
un  phénomène  inflammatoire,  vital,  dépendant  d’une  action  vaso-mo- 
trice, ou  bien  n’est-ce  qu’un  résultat  mécanique  de  l’oblitération  ar- 
térielle? 

Telles  sont,  en  effet,  les  deux  théories  que  l’on  trouve  exposées  par 
les  auteurs  qui  se  sont  occupés  de  ce  sujet.  Ainsi  Rokitansky  attri- 
bue la  congestion  périphérique,  ainsi  que  l’injection  de  l’infarctus 
lui-même,  à une  fluxion  collatérale,  tandis  qu’Oppolzer  y voit  un  pro- 
cessus inflammatoire. 

Mais  ces  auteurs  n’ont  pas,  que  nous  sachions,  appuyé  leurs  asser- 
tions par  des  expériences  ni  par  des  observations  bien  concluantes. 
La  théorie  de  la  congestion  inflammatoire  est  fondée  sur  une  analo- 
gie entre  les  parties  frappées  de  nécrobiose  et  les  eschares,  et  la  con- 
gestion est  assimilée  à l’inflammation  éliminatrice. 

Rokitansky  et  les  auteurs  qui  admettent  la  théorie  mécanique  disent 
simplement  que  le  sang,  ne  pouvant  plus  passer  par  l’artère  oblité- 
rée, fait  effort  contre  les  parois  de  l’artère,  dilate  les  collatérales  et 
se  distribue  en  plus  grande  abondance  au  réseau  capillaire  où  elles  se 
terminent,  d’où  la  congestion. 

Dans  un  ouvrage  récent,  où  les  phénomènes  de  la  circulation  sont 
étudiés  avec  soin,  M.  Weber  (1)  établit  : 1°  que  lorqu’une  artère  est 
oblitérée,  la  pression  au  niveau  de  la  ligature  augmente  et  devient 
égale  à la  pression  qui  existe  à l’origine  de  l’artère;  2°  que  lorsqu’un 
certain  nombre  de  capillaires  sont  oblitérés,  la  pression  augmente 
dans  l’artère  qui  s’y  distribue  et  dans  les  capillaires  qui  sont  restés 
perméables. 

Tels  sont  aussi  les  résultats  auxquels  nous  étions  arrivés;  mais 
M.  Weber  ne  cite  pas  d’expériences,  ne  dorme  pas  d'explication  rnéca- 


(1)  ( Loc . cit.) 
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nique  qui  nous  aient  paru  tout  à fait  satisfaisantes.  Aussi  lalecture  de 
son  article  ne  nous  a pas  empêché  de  publier  les  recherches  qui  nous 
avaient  conduit  aux  mêmes  conclusions. 

Rappelons  d’abord  deux  théorèmes  d’hydrodynamique  sur  lesquels 
repose  l’explication  des  faits  que  nous  allons  démontrer  expérimen- 
talement : 

1”  Lorsqu’un  tube  reçoit  à l’une  de  ses  extrémités  un  liquide  aune 
certaine  pression  et  le  laisse  échapper  librement  par  l’autre  extré- 
mité, la  pression  diminue  d’un  bout  à l’autre  du  tube,  suivant  une 
progression  arithmétique. 

Ce  théorème  est  applicable  assez  exactement  au  système  artériel; 
la  tension  du  sang  dans  les  veines  étant  relativement  très-faible,  on 
peut  considérer  que  tout  se  passe  comme  si  le  sang  s’échappait  libre- 
ment par  les  capillaires.  (Voy.  Marey,  Physiolog.  méd.  de  la  cire,  du 
sang,  p.  145,  Paris,  1863.) 

Nous  insistons  sur  ce  théorème,  parce  que  nous  verrons  tout  à 
l’heure  que  si,  comme  l’avait  avancé  M.  Poiseuille  (1),  la  pression 
était  la  même  dans  toutes  les  parties  du  système  artériel,  on  devrait 
conclure  que  la  ligature  d’un  tronc  n’augmente  pas  la  pression  en 
amont  de  la  ligature. 

2°  Si  l’on  rétrécit,  dans  une  partie  de  son  trajet,  un  tube  dans  le- 
quel circule  un  liquide,  la  pression  augmente  en  amont  du  rétrécis- 
sement. 

Soit  maintenant  un  tube  élastique  en  caoutchouc  AB  divisé  en  B 
en  quatre  branches,  dont  deux  plus  volumineuses  RC  et  BD  qui  se 
bifurquent  toutes  deux  en  C et  en  D. 

Un  liquide  est  poussé  en  A au  moyen  d’un  irrigateur. 

Si  le  liquide  s’écoule  librementpar  toutes  les  branches,  la  pressiou 


(1)  Recherches  sur  la  force  du  cœur  aortique.  M.  Poiseuille  rapporte, 
entre  autres,  l’expérience  suivante  : Si  l’on  adapte  un  manomètre  à la 
carotide  près  de  son  origine,  et  un  autre  manomètre  dans  une  petite 
collatérale  de  l’artère  fémorale,  on  constate  une  tension  identique  des 
deux  côtés;  d’où  M.  Poiseuille  conclut  que  la  force  avec  laquelle  sc 
meut  une  molécule  de  sang  dans  tout  le  trajet  du  système  artériel 
aortique  est  exactement  la  même  en  <iuelque  point  de  ce  trajet  qu'on 
la  considère.  Ce  résultat  était  inexact,  ainsi  qu’on  peut  s’en  assurer  au 
moyen  d’un  manomètre  différentiel  communiquant  avec  deux  artères 
inégalement  distantes  du  cœur.  (Voy.  Marey,  p.  145.) 
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diminuera  progressivement  d’un  bout  à l’autre  du  tube,  de  telle  sorte 
que  si  nous  représentons  la  pression  eu  A.  par  P,  la  pression  en  B par 
P',  la  pression  en  D et  en  G par  P",  nous  aurons  P > P'  > P"-  Si  main- 


tenant nous  fermons  l’orifice  I,  la  pression  augmentera  dans  tout  le 
système,  comme  on  peut  le  voir  au  moyen  d’un  manomètre  placé  à 
l’une  quelconque  des  extrémités  FGTT  ; seulement  l’augmentation  sera 
beaucoup  plus  considérable  dans  la  branche  collatérale  DIT. 

Notons  que  cette  augmentation  de  pression  n’est  pas  momentanée; 
elle  persiste  tant  qu’on  tient  fermé  l’orifice  1. 

Voici,  selon  nous,  quelle  en  est  l’explication  mécanique  : 

Un  manomètre  étant  placé  à l’extrémité  H,  le  liquide  contenu  dans 
la  branche  DII  est  immobile  et  transmet  au  manomètre  une  pression 
égale  à P".  Si  nous  fermons  l’orifice  1,  le  liquide  se  trouvera  immobi- 
lisé dans  toute  l’étendue  de  la  branche  Bl;  la  pression  se  transmet- 
tra dans  tous  les  sens  également,  suivant  les  lois  de  l’hydrostatique. 

La  pression  en  D sera  donc  égale  à P';  elle  aura  donc  augmenté 
de  P'  - P". 

On  peut  s’assurer,  au  moyen  d’un  manomètre  différentiel  formé 
d’un  tube  en  U à demi  rempli  de  mercure  et  adapté  par  ses  deux  ex- 
trémités aux  branches  DU  et  BL,  que  quand  l’orifice  1 est  ouvert,  la 
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pression  est  plus  considérable  en  B,  et  que  l'équilibre  se  rétablit 
quand  on  suspend  l’écoulement  du  liquide  en  I. 

Nous  avons  dit  tout  à l’heure  que  quand  on  fermait  l’orifice  1,  la 
pression  en  I)  devenait  égale  à P’;  ce  n’est  pas  tout  à fait  exact,  elle 
est  supérieure,  car  la  pression  a augmenté  dans  tout  l’appareil;  la 
pression  en  B est  devenue  plus  grande  que  P'. 

Cette  augmentation  s’explique  aisément  par  le  second  des  deux 
théorèmes  que  nous  avons  énoncés  plus  haut  : qu'on  rétrécisse  un 
tube  ou  qu’on  oblitère  l’une  de  ses  divisions,  on  doit  produire  dans 
les  deux  cas  une  augmentation  de  pression  au-dessus  de  l’obstacle. 

Pour  rendre  l’expérience  plus  évidente,  nous  avons  adapté  en  ou- 
tre un  manomètre  différentiel  aux  extrémités  G et  H;  si  l’on  ferme 
l’orifice  I,  le  manomètre  indique  un  excès  de  pression  en  H,  et  ré- 
ciproquement, si  l’on  ferme  l’orifice  F,  il  y aura  excès  de  pression 
en  G. 

Il  nous  semble  donc  résulter  de  tout  ce  qui  précède  que  lorsqu’une 
artère  est  oblitérée  et  le  sang  qu  elle  contient  à peu  près  immobile, 
la  pression  doit  devenir  sensiblement  égale  dans  toute  la  partie  de 
l’artère  comprise  entre  son  origine  et  le  point  où  elle  est  oblitérée; 
il  y a donc,  relativement  à l’état  normal,  une  augmentation  de  pres- 
sion d’autant  plus  grande  qu’on  se  rapproche  de  l’oblitération,  con- 
séquemment il  doit  se  faire,  par  les  seules  lois  de  la  mécanique,  une 
fluxion  collatérale,  daus  les  petites  branches  qui  naissent  au  voisi- 
nage de  l’oblitération.  Mais  cette  fluxion  est-elle  assez  énergique  pour 
qu’on  soit  en  droit  de  lui  attribuer  cette  congestion  intense  que  l’on 
observe  autour  des  infarctus?  Ce  qu’on  ne  peut  nier,  c’est  qu’elle  ait 
une  certaine  part  dans  la  production  de  ce  phénomène. 

D’autre  part  on  sait,  et  nous  en  avons  la  preuve  dans  deux  de  nos 
expériences  (Exp.  VI,  IX),  qu’une  inflammation  consécutive  peut  s’é- 
tablir autour  des  parties  frappées  de  nécrobiose;  nous  sommes  donc 
autorisés  à conclure  que  chacune  des  théories  est  applicable  à un  cer- 
tain nombre  de  faits;  nous  pensons  que  la  théorie  mécanique  doit 
expliquer  la  congestion  qui  s’établit  au  début  et  qui  disparaît  quand 
les  voies  collatérales  sont  suflisamment  dilatées. 

Celte  dilatation  des  collatérales,  de  même  que  celle  qu’on  observe 
après  les  ligatures  artérielles,  nous  parait  aussi  devoir  trouver  son 
explication  dans  l’augmentation  dépression  dont  nous  venons  d’indi- 
quer les  causes. 
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Nous  n’avons  que  peu  de  chose  à ajouter  à propos  de  la  congestion 
et  du  piqueté  hémorrhagique  qui  s’établit  dans  l’épaisseur  même  de 
l’infarctus;  phénomènes  qui  présentent  encore  une  grande  obscurité. 

Nous  sommes  disposés  à adopter  les  opinions  que  M.  Lancereaux 
a développées  dans  sa  thèse  (p.  21),  et  à attribuer  à l’altération 
du  tissu  les  dilatations  et  les  ruptures  des  capillaires  dont  les  parois 
malades  ne  peuvent  plus  résister  à la  faible  pression  du  sang  contenu 
dans  les  veines,  et  qui  est  alors  animé  d’un  mouvement  rétrograde. 

Ce  sont  d’ailleurs  les  opinions  de  MM.  Virchow  et  Cohn  (1). 

Quoi  qu’il  en  soit,  il  se  rencontre  dans  bien  des  cas  des  phéno- 
mènes fort  difficiles  à interpréter.  Comment  expliquer  la  tuméfaction 
qui  se  produit  dans  les  points  correspondants  aux  artères  oblitérées, 
tuméfaction  si  remarquable  dans  la  rate? 

Cette  tuméfaction  s’est  montrée  à nous  avec  la  plus  grande  évidence 
dans  une  expérience  que  nous  avons  faite  dernièrement  ; nous  avons 
ouvert  l’abdomen  d’un  chien,  de  façon  à avoir  sous  les  yeux  les  vis- 
cères abdominaux,  puis  nous  avons  injecté  de  la  graine  de  tabac  par 
le  bout  central  d’une  crurale.  Au  bout  d’une  minute  environ,  une 
plaque  saillante  s’est  produite  à la  surface  de  la  rate,  et  s’est  rapide- 
ment agrandie,  de  façon  à présenter  l’étendue  d’une  pièce  de  deux 
francs;  ses  bords  étaient  saillants  comme  ceux  d’un  érysipèle. 

Cette  plaque  présentait  la  même  colorationque  le  reste  de  l’organe. 
Nous  avons  pu  nous  assurer  que  la  branche  artérielle  correspondante 
était  oblitérée.  Sur  les  reins,  des  plaques  eccbymotiques  se  sont  pro- 
duites çà  et  là;  mais  il  nous  est  difficile  de  préciser  si  c’était  dans  les 
parties  alimentées  par  l’artère  oblitérée,  ou  dans  les  parties  immé- 
diatement voisines. 

Nous  avons  rapporté  ces  faits  qui  nous  paraissent  intéressants,  mais 
il  nous  semble  impossible  d’en  donner  une  explication  rationnelle 
dans  l’état  actuel  de  la  science. 


(1)  Tous  les  auteurs  ne  sont  pas  d’accord  sur  la  fréquence  do  celte 
hyperémie.  Ainsi  Bcckmann  (Ancmv.  von  Vihciiow,  XX,  p.  217)  avance 
que  dans  les  infarctus  viscéraux  il  se  produit  d’abord  do  la  pâleur  qui 
peut  être  remplacée  plus  tard  par  uno  hyperémie  due  à la  fluxion  colla- 
térale; tandis  que  Rokitansky  ctColin  établissent  que  l’infarctus  débute 
constamment  par  de  la  congestion. 


CONCLUSIONS. 


L'étude  que  nous  venons  de  faire,  l’analyse  de  nos  expériences 
nous  amène  donc  à dire  : 1“  que  l’injection  de  poudres  fines  telles, 
par  exemple,  que  la  poudre  de  lycopode,  amène  une  mort  prompte, 
une  apoplexie  subite  et  que  l’autopsie  no  révèle  généralement  pas  de 
lésions  appréciables,  de  ramollissement,  voulons-nous  dire  ; 2*  que 
dans  le  cas  d’injection  de  corps  plus  volumineux,  au  contraire,  la 
mort  se  faisant  attendre  plus  longtemps,  on  peut  observer  des  lésions 
bien  nettes;  et  soit  dans  l’encéphale,  soit  dans  les  organes  abdo- 
minaux, ces  lésions  peuvent  se  rapprocher,  s’identifier  même  à celles 
que  l’on  rencontre  chez  l’homme;  3°  que  consécutivement  aux  obli- 
térations artérielles  il  se  produit  habituellement  de  l’hyperémie  et 
de  la  tuméfaction,  phénomènes  qui  pourraient  être  pris  pour  un 
processus  inflammatoire,  et  qui  cependant  sont  d’une  toute  autre  na- 
ture quelle  qu’en  soit  l’explication  mécanique. 

DEUXIÈME  PARTIE. 

Dans  cette  seconde  partie,  nous  nous  occuperons  de  l’analyse  de 
nos  observations.  Une  première  section  sera  consacrée  à l’étude  des 
lésions  anatomiques  et  de  la  nature  du  ramollissement  ; dans  une 
seconde  section  nous  traiterons  de  quelques  symptômes  du  ramollis- 
sement sur  lesquels  nos  observations  etnos  expériences  ont  paru  jeter 
quelque  lumière. 

SECTION  I.  - ANATOMIE  PATHOLOGIQUE  ET  NATURE. 

CHAPITRE  I. 

RAMOLLISSEMENTS  PAR  OBLITÉRATION  ARTÉRIELLE  CONSTATÉE. 

Nous  pensons  que  le  meilleur  moyen  de  décrire  le  ramollissement 
cérébral  et  d’arriver  à la  connaissance  de  sa  nature  est  de  commencer 
par  l’analyse  des  observations  dans  lesquelles  l’oblitération  artérielle 
a été  constatée  à l’autopsie,  faits  qui  peuvent  s identifier  avec  les  ra- 
mollissements cérébraux  que  nous  avons  obtenus  expérimentalement 
sur  des  animaux. 

Ces  observations  nous  fourniront  une  base  certaine  sur  laquelle 
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uous  pourrons  nous  appuyer  pour  étudier  les  autres  laits  que  nous 
possédons. 

Ces  observations  sont  au  nombre  de  14  ; elles  nous  fournissent  des 
exemples  de  ramollissements  cérébraux  par  obstruction  artérielle,  à 
des  degrés  d’ancienneté  fort  différents;  aussi  nous  permettent-elles 
de  suivre  ce  processus  dans  tout  son  développement  : souvent,  sur  le 
même  sujet,  se  trouvent  réunis  plusieurs  ramollissements  d’époques 
différentes,  qui  ne  sont,  comme  les  infarctus  des  viscères,  que  les 
preuves  delà  persistance  d’une  même  cause  qui  a pu  produire  ces  ra- 
mollissements successifs  et  ces  infarctus. 

§ I.  — Ramollissements  récents. 

Dans  les  cas  où  la  mort  est  survenue  promptement,  nous  retrou- 
vons à l’autopsie  un  ramollissement  qui  répond  à la  description  que 
les  auteurs  ont  donnée  du  ramollissement  cérébral  récent.  L’hémi- 
sphère cérébral  où  siège  l’altération,  si  cette  altération  est  étendue, 
s’affaisse  sur  lui-même  et  présente  même  quelquefois  comme  une 
demi-lluctuation;  les  circonvolutions  sont  déprimées  et  les  anfrac- 
tuosités moins  marquées  et  moins  profondes  qu’à  l’état  normal.  A la 
coupe  les  portions  ramollies  offrent  généralement  l’aspect  d’une  pulpe 
diffluente,  facilement  entraînée  par  le  lavage  et  présentant  très-habi- 
tuellement une  coloration  rosée  et  même  vineuse,  comme  ecchymo- 
tique  et  pointillée  d’apoplexie  capillaire. 

Nous  avons  déjà  parlé  [première  partie,  Appendice)  de  cette  colora- 
tion rouge  répandue  généralement  dans  le  ramollissement  cérébral 
comme  dans  les  infarctus;  aussi  n’insisterons-nous  pas  ici  sur  ce 
phénomène.  , 

A l’examen  microscopique  on  aperçoit  seulement  une  dissociation 
des  éléments  nerveux  j on  retrouve  des  débris  de  tubes  nerveux,  du 
sang  extravasé,  de  la  moelle  nerveuse  en  gouttelettes , mais  généra- 
lement pas  encore  de  corps  granuleux  bien  nets.  On  trouve,  déplus, 
certaines  altérations  des  capillaires  sur  lesquelles  nous  reviendrons 
plus  loin. 

Nous  pouvons  donner  comme  exemples  de  ces  ramollissements  ré- 
cents par  oblitération  certaine  les  observations  suivantes,  qui  offrent 
une  identité  remarquable  avec  nos  expériences  d’injection  de  graines 
de  tabac.  Deux  d’entre  elles  présentent  des  infarctus  viscéraux,  ce 
qui  complète  encore  l’analogie. 
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ATTAQUE  APOPLECTIQUE  (MORT  APRÈS  DEUX  JOURS  ET  DEMl)  ; HÉMIPLÉGIE  GAUCHE; 

DÉVIATION  DES  VEUX  A DROITE;  RAMOLLISSEMENTS  RÉCENTS  (a  DROITE),  ANCIENS 

(A  GAUCHE);  OBLITÉRATION  DE  LA  CÉRÉBRALE  MOYENNE  DROITE  J AORTE  ATHÉ- 
ROMATEUSE. 

Obs.  I. — F...  (Mario),  84  ans,  entre  le  31  décembre  1864,  salle  Saint- 
Mathieu,  10,  infirmerie  de  la  Salpétrière,  service  deM.  Vul'pian.  Meurt 
le  17  février  1865. 

Cette  femme,  qui  est  déjà  venue  plusieurs  fois  à l’infirmerie  pour  des 
bronchites,  présente  un  emphysème  pulmonaire  très-considérable  avec 
complication  de  bronchite  aiguë.  Accès  violents  de  dyspnée. 

Cœur.  Rien;  pouls  petit,  fréquent,  100  pulsations.  Elle  ne  signale  au- 
cune hémiplégie  ancienne. 

Le  15  février  1865,  la  malade,  qui  avait  bien  dormi  pendant  toute  la 
nuit,  se  plaint  ce  matin,  à huit  heures  et  demie,  de  ressentir  des  étour- 
dissements ; elle  dit  qu’elle  ne  voit  pas  clair  et  qu'elle  n'a  pas  de  raison. 
Elle  n’a  pu  manger  ce  matin.  On  ne  constate  rien  de  particulier;  pas 
de  paralysie. 

A neuf  heures,  attaque  apoplectique.  Hémiplégie  gauche. 

Tête  penchée  du  côté  gauche. 

Face  déviée  à droite.  Paralysie  du  buccinateur  gauche.  Langue  très- 
embarrassée.  On  comprend  à peine  ce  qu’elle  dit.  Elle  ne  peut  tirer  la 
langue. 

Les  yeux  sont  tous  les  deux  portés  à droite,  et  ce  n’est  qu’à  grand’ - 
peine  qu’elle  les  tourne  un  peu  du  côté  gauche,  les  pupilles  ne  dépas- 
sant pas  le  milieu  des  ouvertures  palpébrales.  Pupilles  égales. 

Membres  gauches.  Motilité  presque  complètement  détruite;  le  bras 
soulevé  retombe  inerte.  Elle  remue  cependant  très-légèrement  quand 
on  la  pince  (peut-être  action  réflexe). 

Sensibilité  très-obtuse. 

Intelligence  diminuée  ; la  malade  comprend  cependant  ce  qu’on  lui 
dit  et  cherche  à y répondre. 

Urines  non  albumineuses. 

16  février.  L’état  s’aggrave,  la  déviation  oculaire  subsiste.  L’intelli- 
gence est  cependant  encore  conservée. 

17  février.  Résolution  générale.  Coma.  Les  yeux  ne  sont  plus  déviés. 
Pupilles  un  peu  contractées,  égales.  Urines  non  albumineuses.  Mouve- 
ments réflexes  des  deux  bras,  les  épaules  se  soulèvent  quand  on  pince 
la  peau  do  l’avant-bras  gauche.  Mort  à dix  heures  du  matin. 

Autopsie.  — 18  février.  — Cavité  crânienne.  Artères  cérébrales.  Ar- 
tère basilaire  saine,  à peine  athéromateuse.  Terminaison  des  carotides 
internes  très-athéromateuse.  Artère  cérébrale  moyenne  droite  oblitérée 
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par  un  caillot  grisâtre,  un  peu  grenu  et  adhérentà  la  paroi.  Rien  de  sem- 
blable dans  l’artère  cérébrale  moyenne  gauche. 

Hémisphère  droit.  Lobes  moyen  et  postérieur  ramollis  superficielle- 
ment au  niveau  de  leurs  faces  latérales.  A la  coupe  on  constate  un  ra- 
mollissement pulpeux  du  tiers  postérieur  de  l’hémisphère.  Le  corps 
strié  offre  un  ramollissement  récent  s’étendant  jusqu’à  la  partie  externe 
de  la  couche  optique  qui  est  saine,  et  passant  au-dessous  d’elle. 

Hémisphère  gauche  présente  aussi  un  ramollissement  superficiel  ré- 
cent siégeant  en  arrière  de  la  scissure  de  Sylvius.  Sur  le  lobe  postérieur 
à l'union  des  trois  quarts  antérieurs  avec  le  quart  postérieur  de  cet  hé- 
misphère, on  trouve  quelques  circonvolutions  détruites  par  un  ancien 
ramollissement;  il  y a là  une  cavité  arrondie  de  3 centimètres  environ 
de  circonférence,  dont  les  parois  sont  revêtues  par  des  membranes  af- 
faissées de  teinte  grisâtre,  et  l'on  aperçoit  en  certains  points  au  fond  de 
la  cavité  la  substance  blanche  à nu.  Au  niveau  de  la  partie  ramollie  ré- 
cemment, dans  ce  même  hémisphère  gauche,  existent  plusieurs  petits 
foyers  d’apoplexie  capillaire  siégeant  principalement  dans  la  substance 
grise  au  voisinage  de  la  substance  blanche. 

Corps  strié  gauche.  Pas  de  ramollissement.  Petite  lacune  dans  le 
noyau  lenticulaire.  Couche  optique  saine. 

Rien  dans  les  pédoncules,  les  tubercules  quadrijumeaux,  la  protu- 
bérance, le  bulbe  ni  le  cervelet. 

Cavité  thoracique.  Pouvions.  Emphysème  très-prononcé  des  deux 
poumons,  bronches  injectées  remplies  de  muco-pus. 

Cœur.  Valvules  suffisantes;  un  peu  d’épaississement  de  la  valvule 
mitrale,  surtout  sur  ses  bords  libres.  Pas  de  rétrécissement  de  l’orifice. 
Un  peu  d’induration  de  la  base  des  valvules  sigmoïdes.  Pas  de  caillot 
ancien  dans  ses  cavités. 

Aorte.  Très-athéromateuse,  surtout  l’aorte  abdominale,  où  se  trouvent 
de  nombreuses  ulcérations  recouvertes  de  boue  athéromateuse. 

Carotides  à peu  près  saines. 

Foie,  rate , reins,  utérus.  Sains. 

Le  microscope  a montré  do  nombreux  corps  granuleux  dans  lo  tissu 
de  l’ancien  ramollissement.  11  n’y  en  avait  pas,  au  contraire,  dans  le  ra- 
mollissement récent. 

On  a examiné  aussi  le  caillot  de  l’artère  cérébrale  moyenne  du  côté 
droit.  Il  est  un  peu  adhérent  à la  paroi,  se  prolonge  dans  les  branches 
de  la  cérébrale  moyenne.  Il  n’est  pas  ramolli  au  centre  et  par  consé- 
quent est  assez  récent.  11  est  constitué  par  do  la  fibrine  à l’état  granu- 
leux, contenant  des  globules  rouges  et  des  globules  blancs  peu  nom- 
breux, dont  quelques-uns  sont  granuleux. 
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11  nous  semble  permis  de  rattacher  le  ramollissement  récent  de 
l’hémisphère  droit  à l’oblitération  de  la  sylvienne  de  ce  côté.  Cette 
oblitération  parait  avoir  été  causée  par  une  coagulation  sur  place.  En 
effet,  on  ne  trouve  pas  de  point  de  départ  embolique  bien  net,  çt  l’état 
fortement  athéromateux  des  carotides  à leur  terminaison  devait  ra- 
lentir le  cours  du  sang  et  le  disposer  à se  coaguler  spontanément. 

Il  existe  aussi  un  ramollissement  du  côté  gauche  où  l’oblitération 
artérielle  n’a  pas  été  constatée;  mais  nous  avons  déjà  insisté,  et  nous 
reviendrons  encore  sur  la  grande  difficulté  qu’il  y a à s’assurer  de 
l’intégrité  de  toutes  les  branches  artérielles,  en  sorte  que  le  résultat 
négatif  des  recherches  à ce  sujet  ne  présente  pas  une  très-grande 
valeur. 

Attaque  apoplectique  (moût  rapide)  ; ramollissement  d’une  partie  du  lobe 

CÉRÉBELLEUX  DROIT  J CONGESTION  DE  LA  PROTUBÉRANCE  ANNULAIRE  J OBTU- 
RATION de  l’artère  basilaire  par  un  caillot.  (Observation  due  à M.  le 

docteur  Vulpian.) 

Obs.  II.  — M...  (Marie),  88  ans,  entre  le  8 décembre  1864,  salle  Saint- 
Mathieu,  2,  infirmerie  de  la  Salpétrière,  service  de  M.  Vulpian;  meurt 
le  même  jour. 

Depuis  un  an  environ  cette  malade  avait  souvent  la  face  rouge;  elle 
était  prise  de  fréquents  étourdissements. 

Le  5 décembre  elle  se  plaignit  d’en  ressentir,  et  la  surveillante  s’a- 
perçut qu’elle  marchait  moins  facilement  que  d’habitude;  elle  put  ce- 
pendant travailler  jusqu’au  7 décembre  à cinq  heures. 

Le  8 décembre,  à trois  heures  du  matin,  elle  jette  un  cri;  on  se  rend 
près  d’elle,  et  la  trouvant  dans  le  coma  apoplectique,  on  la  fait  passer  à 
l’infirmerie. 

Le  matin  à la  visite,  la  malade  est  dans  une  résolution  presque  com- 
plète; cependant  le  bras  gauche  exécute  quelques  mouvements  sponta- 
nés; le  droit  retombe  comme  une  masse  inerte. 

Bouche  déviée;  commissure  gauche  légèrement  relevée.  Elle  ne  fume 
pas- la  pipe. 

Pupilles  resserrées,  surtout  la  gauche;  légère  divergence  des  axes 
optiques. 

La  sensibilité  est  conservée  dans  les  quatre  membres;  le  pincement 
provoque  une  agitation  momentanée  générale  et  une  expression  faciale 
très-netto  de  douleur;  mouvements  réllexcs  inanilestes  dans  les  quatre 
membres. 

De  temps  en  temps  quelques  mouvements  couvulsils. 
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Respiration  lente,  stertoreuse. 

Le  soir,  résolution  complète,  agonie;  mort  dans  la  soirée  du  8 dé- 
cembre. 

Autopsie.  — Cavité  crânienne.  Pas  de  néo-membranes  de  la  dure- 
mère. 

Artères  de  la  base  très-athéromateuses.  L’artère  basilaire,  qui  est 
athéromateuse  dans  presque  toute  son  étendue,  contient  un  caillot  qui 
paraît  avoir  déjà  une  certaine  ancienneté;  il  est  adhérent  en  quelques 
points  qui  correspondent  à une  plaque  athéromateuse  ; grisâtre  à sa 
surface,  il  est  noir  dans  sa  partie  centrale;  il  est  dur  et  rendait  l’artère 
résistante  sous  le  doigt  avant  qu’on  l’ait  ouverte.  Ce  caillot  obturait 
évidemment  l’artère  basilaire  ; il  ne  se  prolongeait  pas  dans  les  artères 
collatérales. 

Les  vaisseaux  superficiels  du  cerveau,  ainsi  que  les  sinus  de  la  dure- 
mère,  sont  gorgés  de  sang. 

Cerveau.  Aucune  lésion  appréciable  de  la  substance  grise  ni  de  la 
substance  blanche  des  hémisphères,  non  plus  que  des  corps  striés  et 
des  couches  optiques  ; mais  la  protubérance,  dans  sa  moitié  supérieure 
gauche,  offre  une  légère  diminution  de  consistance  et  une  teinte  rou- 
geâtre. 

Cervelet.  Ramollissement  très-marqué  et  rougeâtre  dans  certains  points, 
occupant  toute  la  moitié  supérieure  de  l’hémisphère  cérébelleux  droit, 
s’étendant  jusqu’au  sillon  médian.  Ce  ramollissement  ne  dépasse  guère 
la  substance  grise  ; le  noyau  blanc  a sa  coloration  et  sa  consistance  nor- 
males. Les  petits  vaisseaux  de  la  partie  ramollie  ne  sont  pas  en  général 
altérés;  on  n’en  trouve  que  quelques-uns  qui  présentent  des  traînées 
de  granulations  graisseuses  dans  leurs  parois  ; pas  de  caillots,  ni  de 
corps  granuleux,  ni  de  plaques  de  cholestérine,  à leur  intérieur. 

On  ne  retrouve  pas  de  corps  granuleux  dans  la  substance  cérébel- 
leuse dont  les  éléments  anatomiques  paraissent  sains. 

Pas  d’altération  du  bulbe  rachidien  des  pédoncules  cérébraux  ni  cé- 
rébelleux. 

Cavité  thoracique.  Poumons  congestionnés  et  légèrement  emphysé- 
mateux. Noyaux  de  pneumonie  chronique  aux  deux  sommets;  pas  de 
tubercules. 

Cœur.  Insuffisance  légère  do  l’orifice  aortiquo;  plaques  athéroma- 
teuses très-prononcées,  avec  épaississement  et  indurations  calcaires  des 
valvules  sigmoïdes. 

Quelques  petites  végétations  et  plaques  calcaires  sur  le  bord  adhé- 
rent de  la  valvule  mitrale. 

Aorte  fortement  athéromateuseà  son  origine,  où  l’on  trouvo  des  points 
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ramollis  pulpeux;  on  retrouve  les  mêmes  altérations  dans  la  crosse  et 
dans  les  parties  thoraciques  et  abdominales. 

Autres  organes  sains.  Pas  d’infarctus. 

L’adhérence  existant  entre  le  caillot  et  les  parois  de  l’artère  basi- 
laire pourrait  empêcher  d’attribuer  à cette  oblitération  les  accidents 
rapides  qui  ont  déterminé  la  mort;  il  parait,  en  effet,  impossible  que 
ces  adhérences  se  soient  établies  aussi  rapidement;  nous  pensons 
qu’un  thrombus  existait  là  depuis  quelque  temps,  sans  oblitérer  com- 
plètement l’artère.  Les  derniers  accidents  seraient  alors  dus,  soit  à 
une  coagulation  sur  place  qui  aurait  achevé  d’oblitérer  l'artère,  soit 
à une  embolie,  dont  le  point  de  départ  se  trouverait  dans  les  athé- 
romes  ulcérés  de  la  crosse. 

Nous  appelons,  en  outre,  l’attention  sur  l’hémiplégie,  qui  dépend 
probablement  du  ramollissement  de  l’hémisphère  cérébelleux  droit, 
et  qui  s’est  montrée  à droite  du  môme  côté  que  la  lésion. 

Ancienne  hémiplégie  faciale  droite  avec  aphasie  ; apoplexie  mortelle 

(un  jour)  ; hémiplégie  gaucue.  ramollissement  ancien  de  l’hémisphère 

GAUCHE  (TROISIÈME  CIRCONVOLUTION  FRONTALE  ET  CIRCONVOLUTION  MARGINALE)  J 

RAMOLLISSEMENT  pulpeux  récent  de  l’hémisphère  droit  tout  entier  ; 

RÉTRÉCISSEMENT  MITRAL  J CAILLOT  ANCIEN  RAMOLLI  DANS  L’OREILLETTE  GAUCHE  J 

ATHÉROMES  ARTÉRIELS;  INFARCTUS  ü’UN  REIN. 

Ors.  III.  — B...  (Jeanne  Constance),  70  ans,  morte  le  17  juin  1865, 
salle  Saint-Vincent,  6,  infirmerie  de  la  Salpêtrière,  service  de  M.  le 
docteur  Fournier  suppléant  M.  le  docteur  Vulpian. 

En  1864,  cette  malade  fut  prise  d une  hémiplégie  faciale  droite  avec 
perte  presque  complète  de  la  parole,  mais  avec  conservation  de  la  con- 
naissance. La  mobilité  et  la  sensibilité  restèrent  intactes  danfe  les  mem- 
bres. Elle  sortit  de  l’infirmerie  en  bon  état  le  27  décembre  1864,  mais 
ayant  toujours  conservé  ses  symptômes  d’aphasie. 

Le  13  juin  1865,  la  malade  est  prise  en  ville  d’une  attaque  apoplec- 
tique. 

Le  14,  à la  visite,  coma  apoplectique.  Stertor  complot.  Sensibilité 
abolie  des  deux  côtés;  paralysie  des  deux  buccinateurs. 

Yeux  dirigés  tous  les  deux  à droite;  pupilles  un  peu  dilatées,  égales. 
Arc  sénile  et  cataractes  pou  avancées. 

Hémiplégie  gauche,  paralysie  complète  avec  flaccidité. 

[Inspiration  précipitée,  ronflement  guttural  ; 52  respirations. 

Elle  meurt  dans  la  nuit  du  15  au  16  juin,  sans  être  sortie  de  ce  coma 
apoplectique. 


51 

Autopsie.  — Cavité  crânienne.  Pas  de  néo-membranes  de  la  dure- 
mère. 

Artères  de  la  base  athéromateuses;  pas  de  caillots  dans  les  grosses 
artères;  plusieurs  petites  branches  sont  oblitérées  par  des  bouchons 
formés  en  grande  partie  de  matière  granuleuse.  Ce  sont,  à droite,  des 
branches  de  l’artère  cérébrale  postérieure  et  de  la  cérébrale  antérieure, 
et  à gauche  des  branches  de  la  sylvienne.  Il  est  probable  qu’il  s’agit  de 
matière  athéromateuse,  mais  peut-être  de  fibrine  en  voie  de  régression. 

Cerveau.  — Hémisphère  droit.  Ramollissement  pulpeux,  rouge  par 
places,  de  tout  cet  hémisphère;  la  pie-mère,  qui  offre  une  infiltration 
œdémateuse  considérable,  surtout  à la  partie  postérieure  (probablement 
suite  du  décubitus),  est  adhérente  aux  parties  supérieures  et  antérieu- 
res; quand  on  l’enlève,  on  arrache  des  parcelles  de  la  substance  ramol- 
lie. Le  ramollissement  devient  très-considérable  dans  la  partie  posté- 
rieure du  lobe  occipital  et  le  foyer  communique  avec  le  ventricule. 

On  remarque,  en  outre,  un  pointillé  d’apoplexie  capillaire  situé  dans 
l’une  des  circonvolutions  frontales  et  dans  le  lobule  de  l’insula,  dont 
la  substance  est  aussi  ramollie. 

Le  ramollissement  de  cet  hémisphère  est  partout  récent;  il  présente, 
en  effet,  une  coloration  rouge,  et  l’on  n’a  pu  y trouver  de  corps  granu- 
leux. 

Hémisphère  gauche.  Membranes  à peine  adhérentes;  ancien  foyer  de 
ramollissement  jaune  qui  occupe  la  partie  la  plus  postérieure  de  la  troi- 
sième circonvolution  frontale,  mais  surtout  la  partie  inférieure  desdeux 
circonvolutions  marginales,  qui  sont  à peu  près  détruites  à ce  niveau. 
Ce  ramollissement  s’étend  aussi  sur  les  deux  circonvolutions  antérieures 
du  lobule  de  l'insula,  ainsi  que  sur  la  partie  antérieure  du  lobe  sphé- 
noïdal. On  retrouve  dans  ces  parties  une  quantité  énorme  de  corps  gra- 
nuleux et  un  tissu  comme  granuleux  contenant  de  rares  tubes  nerveux. 

Pasd’atrophie  descendante  dubulbe  ni  des  pédoncules.  (Lamoelle  n’a 
pas  été  examinée.)  Le  cerveau  ayant  été  conservé  dans  l’alcool  à cause 
des  symptômes  d’aphasie,  les  parties  profondes  n'ont  pu  être  examinées. 

Cavité  thoracique. — Poumons  emphysémateux  et  congestionnés. 

Cœur.  Caillot  ancien,  gris  jaunâtre,  du  volume  d’un  œuf  de  poule, 
adhérant  aux  faces  postérieure  et  interne  de  l’oreillette  gauche;  les 
parties  sous-jacentes  sont  rugueuses  et  l’endocarde  épaissi,  mais  non 
ulcéré.  Ce  caillot,  entouré  de  caillots  récents,  est  un  peu  ramolli  à son 
centre  et  composé  de  fibrine  granuleuse  et  de  graisse  en  granulations. 
Sa  base  est  éloignée  do  2 à 3 centimètres  de  l’orilice  mitral. 

Orifice  mitral  très-rétréci,  laisse  à peine  pénétrer  l’extrémité  de  l’in- 
dex. Ses  bords  présentent,  surtout  à la  partie  antérieure,  des  petites 
végétations. 
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Valvule  mitrale  épaissie,  adhérence  des  cordages  tendineux  entre  eux. 

Abdomen.  — Reins.  L’un  d’eux  présente  deux  infarctus  anciens  qui 
forment  une  dépression  cicatricielle  à sa  surface. 

Aorte  remarquablement  peu  athéromateuse  pour  l’âge  de  la  malade; 
il  n y a que  quelques  petites  taches  blanches  légères  près  de  sa  bifur- 
cation. 

Carotides  non  athéromateuses,  ne  contiennent  pas  de  caillots. 

Autres  organes  sains. 

Dans  cette  observation,  on  a trouvé  des  oblitérations  dans  les  ar- 
tères cérébrales  correspondantes  aux  foyers  de  ramollissement  des 
deux  hémisphères.  11  y avait  en  outre  des  infarctus  rénaux.  L’aorte 
était  très-peu  athéromateuse,  et  un  caillot  ancien  existait  dans  l’o- 
reillette gauche;  c’était  sans  doute  là  le  point  de  départ  embolique  de 
ces  différentes  lésions.  On  pourrait  cependant  attribuer  l’oblitération 
des  artères  cérébrales  à des  thromboses  produites  par  l’état  athéro- 
mateux de  leurs  parois. 

Plusieurs  attaques  d’hémiplégie,  la  dernière  a droite;  mort  en  cinq  jours; 

COMA  COMPLET.  FOYERS  MULTIPLES  ANCIENS  DES  DEUX  HÉMISPHÈRES.  FOYER 

RÉCENT  DANS  L’HÉMISPHÈRE  GAUCHE.  ARTÈRES  CAROTIDES  ET  LEURS  BRANCHES 

OBLITÉRÉES  PAR  UN  CAILLOT  ANCIEN.  AORTE  ATHÉROMATEUSE  ET  CALCIFIÉE. 

(Observation  due  à M.  le  docteur  Vulpian.) 

Obs.  IV. — S...  (Anne),  84  ans,  morte  le  20  septembre  1865.  salle  Saint- 
Mathieu,  11,  infirmerie  de  la  Salpétrière,  service  de  M.  le  docteur  Vulpian. 

Les  parents  de  la  malade  et  la  surveillante  du  dortoir  apprennent 
qu’elle  a eu  trois  attaques  d’hémiplégie  et  qu’elle  traînait  un  peu  la 
jambe  gauche;  elle  articulait  mal  les  mots. 

15  septembre  1865.  Hémiplégie  droite  subite  avec  perte  de  connais- 
sance. Flaccidité  du  membre  inférieur;  un  peu  de  contracture  du  mem- 
bre supérieur. 

Tôle  tournée  à gauche  et  difficilement  ramenée  à droite.  Hémiplégie 
faciale  légère.  Sensibilité  conservée.  Quelques  mouvements  réflexes 
dans  le  membre  inférieur. 

La  malade  reste  dans  le  môme  état,  no  sort  pas  du  coma,  et  meurt  lo 
20  septembre  1865. 

Autopsie.  — Cavité  crânienne.  Artères  de  la  base  athéromateuses, 
surtout  le  tronc  basilaire  et  les  carotides. 

Carotide  primitive  droite  oblitérée  par  un  caillot  grisâtre  adhérent, 
qui  ne  se  prolonge  pas  au  delà  de  la  bifurcation. 

Carotide  primitive  gauche  oblitérée  par  un  caillot  qui  se  prolonge 
dans  la  carotide  interne  jusque  dans  le  sinus  caverneux. 
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Cerveau.  Hémisphère  gauche.  Ramollissement  ancien  à la  limite 
postérieure  du  lobe  frontal  empiétant  sur  la  marginale  antérieure  et  sur 
les  deuxième  et  troisième  circonvolutions  frontales.  La  substance  blanche 
est  mise  à nu  dans  une  grande  partie  des  parois  de  ce  foyer. 

Ramollissement  récent  superficiel  de  la  circonvolution  marginale 
postérieure  et  d’une  partie  de  la  surface  du  lobe  postérieur. 

Ramollissement  récent  d’une  grande  partie  de  noyau  blanc  du  lobe 
frontal. 

Ramollissement  ancien  ayant  détruit  la  substance  grise  à la  partie  pos- 
térieure du  corps  strié.  Le  noyau  lenticulaire  et  la  couche  optique 
sont  sains. 

Hémisphère  droit.  Ramollissement  ancien  ayant  détruit  plusieurs 
circonvolutions  du  lobe  occipital;  le  ventricule  latéral  n’est  plus  en  ce 
point  recouvert  que  par  une  mince  membrane. 

Ramollissement  ancien  étendu  de  2 à 3 centimètres  sur  la  circonvo- 
lution marginale  postérieure. 

Corps  strié,  couche  optique,  sains. 

Protubérance.  Deux  petits  ramollissements  dans  la  partie  inférieure, 
‘et  des  deux  côtés  de  la  ligne  médiane. 

Cervelet.  Deux  petits  foyers  de  ramollissement  gros  comme  un  pois. 

Cœur.  Valvules  suffisantes,  un  peu  épaissies. 

Aorte.  Àthéromes  et  petites  plaques  calcaires  à l’origine  des  artères 
coronaires.  Plaques  calcaires  dans  la  crosse,  devenant  très-nombreuses 
dans  l’aorte  abdominale,  près  de  sa  bifurcation. 

Rien  d’important  dans  les  autres  organes. 

Attaque  apoplectique  ; ramollissement  cérébral  ; obturation  de  l’artère 

CÉRÉBRALE  MOYENNE  CORRESPONDANTE;  PAS  D’ANCIENS  CAILLOTS  DANS  LE  CŒUR; 

ULCÉRATIONS  DE  I.’aORTE;  ALTÉRATIONS  ISCHÉMIQUES  DE  LA  RATE,  PEUT-ÊTRE 

aussi  d’un  rein  ; mort  en  quatre  jours.  (Observation  due  à M.  le  doc- 
teur VuLPIAN.) 

Obs.  V.  — D...  (Françoise),  81  ans,  entre  le  27  janvier  1864,  salle 
Saint-Denis,  13,  infirmerie  de  la  Salpétrière,  service  de  M.Vulpian  • meurt 
le  31  janvier  1864. 

Une  note  prise  sur  la  malade  en  1862  constatait  un  tremblement  géné- 
ral du  corps  de  date  ancienne,  ot  d’ailleurs  une  bonne  santé  habituelle. 

Le  27  janvier  18G4,  hémiplégie  gauche  subite. 

Perte  complète  de  la  motilité  à gauche. 

Conservation  do  la  sensibilité,  et  jusqu’à  un  certain  point  do  l'intelli- 
gence (la  malade  prononce  quelques  mots).  Le  tremblement  dont  il  est 
parlé  plus  haut  subsiste  dans  le  côté  droit. 
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L’état  s’aggrave  progressivement,  et  la  malade  meurt  le  31  janvier, 
conservant  jusqu’à  sa  fin  le  tremblement  du  côté  droit. 

Autopsie.  — Cavité  crânienne.  Pie-mère  assez  fortement  infiltrée  d’un 
liquide  transparent. 

Artères  cérébrales.  Leurs  parois  présentent  de  distance  en  distance 
des  épaississements  athéromateux  dont  quelques-uns  occupent  toute  la 
circonférence  de  l’artère.  L’artère  cérébrale  moyenne  du  côté  droit 
présente,  au  delà  d’un  dépôt  athéromateux,  un  caillot  noirâtre  assez 
ferme  qui  s'étend  jusqu'à  la  division  de  cette  artère  dans  une  étendue  de 
1 centimètre,  et  pénètre  môme  dans  deux  des  branches  qu’elle  fournit 
en  se  divisant.  Il  s’étend  à plus  d’un  demi-centimètre  dans  chacune  de 
ces  branches.  Les  artères  qu’il  occupe  sont  complètement  oblitérées 
et  il  est  adhérent  à leur  paroi.  Quoique  ferme,  il  offre  déjà  un  certain 
degré  de  friabilité  ; il  est  là  évidemment  depuis  plusieurs  jours. 

Cerveau.  Aucune  trace  d’altération  superficielle. 

Hémisphère  droit.  Foyer  de  ramollissement  du  volume  d’une  grosse, 
noix,  occupant  toute  l’épaisseur  du  corps  strié,  sauf  une  petite  portion 
de  sa  partie  antérieure;  en  dehors,  ce  ramollissement  s’étend  jusqu’à 
la  substance  grise  des  circonvolutions  de  l’insula,  qui  est  intacte,  et 
en  arrière  il  dépasse  le  niveau  du  bord  antérieur  de  la  couche  optique 
qui  est  saine.  La  substance  cérébrale  n’est  pas  complètement  réduite 
en  pulpe  diffluente;  elle  a conservé  une  certaine  consistance  et  elle 
offre  une  coloration  rougeâtre. 

Hémisphère  gauche  sain,  ainsi  que  les  autres  parties  de  l’encéphale. 

A l’examen  microscopique,  la  structure  des  parties  ramollies  se 
trouve  peu  modifiée.  Les  tubes  nerveux  y sont  sains;  leur  matière  mé- 
dullaire a conservé  une  transparence  parfaite,  et  l’on  ne  rencontre  pas 
de  fragments  de  tubes,  comme  dans  les  ramollissemente  plus  avancés. 

La  substance  finement  grenue,  les  noyaux  et  les  cellules  appartenant 
à la  substanco  grise,  offrent  aussi  l’aspect  normal.  Seulement  une  assez 
grande  quantité  de  granulations  graisseuses,  peu  volumineuses,  sont  ré- 
pandues dans  ce  tissu.  U y a en  outre  quelques  corps  granuleux.  Un 
grand  nombre  de  vaisseaux  sont  tout  à fait  sains,  mais  plusieurs  petits 
vaisseaux  ont  leurs  parois  couvertes  de  granulations  graisseuses.  On 
trouve,  de  plus,  quelques  rares  corps  amyloïdes. 

La  coloration  rouge  semble  due  principalement  à la  congestion  san- 
guine vasculaire;  peut-ôtro y a-t-il  déjà  extravasation  d une  petite  quan- 
tité de  la  matière  colorante  du  sang. 

Cavité  thoracique.  — Poumons.  Emphysème  et  congestion. 

Coeur  un  peu  hypertrophié,  très-chargé  do  graisse  a sa  surface;  val- 
vules aortiques  suffisantes;  induration  athéromateuse  et  crétacée  décos 
valvules  sans  rétrécissement.  Induratiou  analogue  des  valves  do  la  val- 
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ville  milrale,  sans  rétrécissement,.  Aucune  concrétion  fibrineuse  an- 
cienne dans  les  cavités  du  cœur. 

Cavité  abdominale. —Foie  sain. 

Rate.  Volume  un  peu  plus  considérable  qu’à  l’état  normal.  Deux  in- 
farctus fibrineux  de  coloration  gris  jaunâtre. 

Reins.  Le  gauche  est  sain,  le  droit  présente  sous  sa  capsule,  à une  petite 
distance  du  bord  postérieur  et  vers  son  tiers  inférieur,  une  petite  tache 
rougeâtre.  Une  coupe  faite  au  milieu  de  cette  tache  fait  voir  qu’elle 
correspond  à un  petit  foyer  de  la  grosseur  d’un  pois.  L’examen  micro- 
scopique n’y  montre  pas  d’autre  modification  qu’une  congestion  vascu- 
laire et  une  grande  quantité  de  granulations  graisseuses. 

Aorte  athéromateuse,  surtout  dans  sa  partie  inférieure,  où  elle  pré- 
sente des  plaques  calcaires  et  de  petites  ulcérations.  Quelques  plaques 
athéromateuses  dans  l’aorte  ascendante.  Petite  ulcération  de  4 à 5 cen- 
timères  de  diamètre  au  niveau  de  la  naissance  du  tronc  brachio-cépha- 
lique.  Au-dessus  de  cette  ulcération  proémine  un  petit  amas  de  matière 
athéromateuse  tout  à fait  ramollie. 

Cette  observatioo,  où  l’oblitération  est  probablement  le  résultat 
d’une  thrombose,  est  intéressante  en  ce  que  quelques  corps  granu- 
leux commençaient  à se  montrer  après  quatre  jours  seulement;  elle 
peut  donc  servir  de  transition  entre  cette  première  série  d’observa- 
tions et  celles  où  la  mort  a été  moins  rapide,  et  où  le  tissu  nerveux 
est  plus  profondément  altéré. 

Dans  les  observations  qui  précèdent,  les  ramollissements  récents 
étaient  rouges  ou  rosés,  dans  d’autres  cas,  le  ramollissement  récent 
par  oblitération  n’offre  pas  cette  injection  rosée  analogue  à celle  que 
nous  avons  toujours  rencontrée  dans  nos  expériences  ; il  est  au  con- 
traire blanc  pulpeux.  L’existence  d’un  ramollissement  blanc  très- 
récent  n’a  pas  été  admise  par  tous  les  auteurs,  nous  voyons  en  parti- 
culier M.  Lancereaux  faire  du  ramollissement  blanc  une  altération 
toujours  ancienne  (1). 

Nous  ne  savons  pas  comment  nous  rendre  compte  de  cette  variété 
qui  est  certainement  plus  rare  que  la  précédente;  elle  dépend  peut- 
être  dans  quelques  cas  de  ce  que  l’oblitération  étant  plus  complète  et 
affectant  des  branches  artérielles  plus  volumineuses,  la  fluxion  colla- 
térale n’a  pu  se  produire.  C’est  peut-être  ainsi  que  l’on  doit  inter- 
préter l’observation  suivante  : 


Jl)  Lancereaux,  ouvr.  cit. , p.  20  et  21. 
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Hémiplégie  droite  ancienne;  apoplexie  subite;  mort  en  trois  jours;  ra- 
mollissement ANCIEN  DE  L’nÉMISPIIÈRE  GAUCDE;  RAMOLLISSEMENT  RÉCENT  DE 

L HÉMISPIIÈRE  DROIT,  PROBABLEMENT  PAR  EMBOLIE;  OBLITÉRATION  DE  LA  CARO- 
TIDE DROITE  ; CAILLOTS  ANCIENS  DU  VENTRICULE  GAUCHE  ; AORTE  ULCÉRÉE. 

INFARCTUS  D’UN  REIN. 

Obs.  VI.  — M...  (Anne),  86  ans,  entrée  à la  Salpétrière  le  18  octobre 
1862,  morte  le  23  août  1865  (salle  Saint-Alexandre,  n°  17),  service  de 
M.  le  docteur  Charcot. 

Six  mois  avant  son  admission  à la  Salpêtrière,  cette  malade,  jusqu’alors 
très-bien  portante,  avait  été  subitement  frappée  d’hémiplégie  droite  avec 
perte  absolue  de  la  parole.  Admise  à la  Salpêtrière,  elle  présente  les 
symptômes  suivants  : Confinement  absolu  au  lit;  gâteuse.  Perle  com- 
plète de  la  parole.  Elle  paraît  comprendre  ce  qu’on  lui  dit;  quand  on 
lui  demande  de  tirer  la  langue,  elle  ouvre  la  bouche,  mais  ne  peut  faire 
exécuter  à sa  langue  aucun  mouvement.  Avale  sans  difficulté.  Le  mem- 
bre supérieur  droit  est  complètement  paralysé;  un  peu  de  roideur  dans 
l’épaule  et  dans  le  coude,  les  deux  derniers  doigts  sont  un  peu  fléchis 
en  crochet.  Le  membre  inférieur  droit  ne  présente  pas  de  roideur,  il  a 
conservé  quelques  mouvements  très-limités;  parle  chatouillement  de 
la  plante  du  pied,  mouvements  réflexes.  La  sensibilité  paraît  un  peu 
obtuse  dans  le  membre  supérieur  droit,  et  la  température  semble  plus 
élevée  que  dans  le  membre  supérieur  gauche.  Quand  la  malade  fait  la 
grimace,  la  bouche  est  manifestement  déviée  en  haut  et  à gauche. 

Le  19  août  1865,  vers  quatre  heures  du  soir,  perte  subite  de  connais- 
sance; on  l’amène  à l’infirmerie.  Sensibilité  et  motilité  complètement 
abolies.  Il  y a toujours  un  peu  de  roideur  dans  le  membre  supérieur 
droit.  Mouvements  réflexes  conservés  dans  les  membres  inférieurs.  Pas 
de  différence  de  température  entre  les  deux  côtés  du  corps.  Pas  de  dé- 
viation des  traits.  Respiration  stertoreuse. 

Mort  le  23  août. 

Autopsie.  — Cavité  crânienne.  Pas  de  néomembranes  de  la  dure- 
mère.  La  pie-mère  est  œdématiée  et  se  détache  facilement. 

Hémisphère  gauche.  Pas  de  lésion  appréciable  à la  surface  des  cir- 
convolutions qui  ont  leur  consistance  normale.  (Pas  de  lésion  de  la  troi- 
sième frontale.)  En  dehors  du  corps  strié  qui  renferme  une  petite  la- 
cune, existe  une  cavité  allongée  dont  le  grand  diamètre  dirigé  d’avant 
en  arrière  mesure  3 à 4 centimètres  (ancien  foyer  de  ramollissement). 
La  surface  interne  do  cette  cavité  présento  une  coloration  jaune  gri- 
sâtre, des  tractus  celluleux  vont  d'une  paroi  à l’autre.  La  substance  cé- 
rébrale autour  du  foyer  présente  une  légère  diminution  do  consistance. 

Hémisphère  droit.  Vaste  ramollissement  blanc  occupant  la  plus 
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grande  partie  des  lobes  moyen  et  postérieur.  Pas  de  lacunes  dans  le 
corps  strié  ni  dans  la  couche  optique. 

Atrophie  du  pédoncule  cérébral  gauche,  surtout  de  son  plan  inférieur. 
Atrophie  de  la  pyramide  gauche. 

Les  artères  cérébrales  gauches  sont  légèrement  athéromateuses;  la 
carotide  interne  droite  est  complètement  oblitérée  par  un  caillot  déco- 
loré assez  consistant  qui  se  prolonge  en  bas  dans  la  portion  de  l’artère 
qui  traverse  le  rocher  et  se  termine  en  pointe  au  niveau  de  l’origine  de 
l’artère  sylvienne.  L’artère  cérébrale  antérieure  droite  est  oblitérée  par 
un  caillot  long  de  4 à 5 centimètres.  Les  artères  sylvienne  et  cérébrale 
postérieure  et  leurs  branches  ne  contiennent  pas  de  caillots,  mais  elles 
sont  rétrécies  et  même  oblitérées  en  quelques  points  par  des  athéromes. 

En  ouvrant  la  carotide  primitive  droite,  on  trouve  au  niveau  de  sa 
bifurcation  un  caillot  ancien  à cheval  sur  l’éperon  qui  sépare  les  caro- 
tides interne  et  externe.  Ce  caillot  envoie  trois  prolongements,  un  in- 
férieur mince,  filiforme,  long  de  6 à 7 centimètres  dans  la  carotide 
primitive;  deux  supérieurs,  un  long  de  2 centimètres  seulement  dans 
la  carotide  externe,  l’autre  dans  la  carotide  interne,  se  prolongeant  jus- 
que dans  la  portion  de  cette  artère  qui  traverse  le  rocher.  Il  est  pro- 
bable qu’il  se  continuait  avec  le  caillot  qui  oblitérait  la  portion  intra- 
crânienne de  la  carotide. 

(Le  canal  carotidien  n’a  pas  été  ouvert.) 

Cœ U7\  Surcharge  graisseuse  considérable.  Le  ventricule  gauche  est 
rempli  de  caillots  noirs,  sur  sa  face  postérieure  on  trouve  un  caillot 
ancien , du  volume  d’une  petite  noisette,  suspendu  à un  pédicule  long 
de  3 centimètres  environ.  Ce  pédicule  est  situé  entre  les  cordages  ten- 
dineux de  la  valve  postérieure  de  la  valvule  mitrale  et  vient  s’implanter 
dans  une  des  petites  cavités  qui  séparent  les  colonnes  charnues  du 
cœur.  De  chaque  côté  de  ce  pédicule  on  trouve  dans  des  cavités  ana- 
logues quelques  petits  caillots  anciens. 

Le  ventricule  droit  contient  des  caillots  noirs  qui  se  prolongent  dans 
l’artère  pulmonaire. 

Caillot  assez  volumineux  à demi  décoloré  dans  la  crosse  de  l’aorte. 
Vers  la  partie  inférieure  de  l’aorte  abdominale  existe  un  caillot  ancien 
libre  long  de  4 centimètres  environ.  A son  extrémité  inférieure  adhère 
un  caillot  récent  qui  se  prolonge  dans  les  artères  iliaques. 

La  surface  interne  de  l’aorte  présente  quelques  athéromes  ulcérés. 

Foie,  rate  normaux.  Kystes  séreux  dans  le  rein  droit. 

Le  rein  gauche  présento  un  infarctus. 

Dans  d’autres  cas,  le  ramollissement  récent  est  blanc  sans  que  rien 
dans  l’observation  permette  d’expliquer  cette  particularité  ; 
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Hémiplégie  gauche  (apoplectique)  ; mort  en  trois  jours  ; déviation  des 

yeux  A droite;  ramollissements  ancien  (circonvolutions),  récent  (corps 

strié)  de  l hémisphère  droit;  caillot  ancien  dans  l’auihcule  gauche; 

EMBOLIE  PROBABLE  ; OBLITÉRATION  DE  L’ARTÈRE  SYLVTENNE  DROITE  ET  DE  SES 

branches;  artères  non  athéromateuses,  sauf  l’aorte  abdominale.  (Ob- 
servation due  à M.  le  docteur  Vulpian.) 

Obs.  VII.  — D...  (Marie-Anne),  58  ans.  Morte  le  1"  avril  1864,  salle 
Saint-Mathieu,  n°  3,  infirmerie  de  la  Salpétrière,  service  de  M. Vulpian. 

Cette  malade,  qui  était  déjà  entrée  plusieurs  fois  à l’infirmerie  pour 
des  bronchites  compliquantun  emphysème  considérable  des  poumons,  y 
rentre  pour  les  mêmes  accidents  le  2 mars  1864,  présentant  une  bron- 
chite intense  avec  forte  dyspnée,  cyanose  des  lèvres,  œdème  des  mem- 
bres inférieurs,  un  peu  d’albumine  dans  les  urines. 

Le  29  mars,  la  malade,  voulant  se  lever,  est  prise  d’un  étourdisse- 
ment, tombe  à terre,  et  quand  on  la  relève  on  constate  une  hémiplégie 
gauche. 

Face.  Commissure  labiale  tirée  à droite. 

Langue  déviée  à gauche.  Paralysie  du  buccinateur  gauche. 

Yeux  tournés  tous  deux  à droite,  impossibilité  de  les  porter  de  droite 
à gauche.  Pupilles  égales,  normales. 

Membres.  Paralysie  complète  du  mouvement  à gauche.  Sensibilité 
très-émoussée  du  côté  gauche. 

Intelligence  conservée.  La  malade  peut  parler,  quoique  indistincte- 
ment. 

Cet  état  s’aggrave  progressivement,  la  déviation  des  yeux  subsiste,  et 
la  malade  succombe  le  1er  avril,  à six  heures  du  soir. 

Autopsie.  — Cavité  crânienne.  Pas  de  lésions  du  crâne  ni  de  la  dure- 
mère. 

Artères  de  la  base  non  athéromateuses. 

L'artère  sylvienne  droite  contient  un  caillot  noirâtre  adhérent  aux 
parois,  remplissant  complètement  le  calibre  de  cette  artère  et  se  pro- 
longeant dans  ses  branches,  formé  de  fibrine  commençant  à devenir 
granuleuse. 

Rien  de  semblable  dans  l’artère  sylvienne  gauche. 

Cerveau.  Ramollissement  jaunâtre  superficiel,  avec  adhérence  de  la 
pie-mère,  de  la  partie  postérieure  et  externe  des  circonvolutions  orbi- 
taires droites  et  des  deux  circonvolutions  antérieures  de  1 insula  de 
Reil.  La  substanco  grise  à ce  niveau  est  presque  uniquement  composée 
de  corps  granuleux  et  les  éléments  nerveux  ont  presque  complètement 
disparu.  11  s’agit  évidemment  là  d’un  ancien  ramollissement  dont  les 
symptômes  n’ont  pas  été  mentionnés  par  la  malade. 
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Ramollissement  blanc  du  corps  strié  droit  siégeant  au  niveau  du  noyau 
lenticulaire,  s’arrêtant  sur  la  limite  qui  sépare  le  corps  strié  de  la  cou- 
che optique  n’occupant  pas  le  noyau  caudé,  mais  se  prolongeant  dans 
la  substance  blanche  en  dehors  du  corps  strié  et  devenant  pultacé  à ce 
niveau.  On  retrouve  dans  ce  ramollissement  blanc  un  petit  nombre  de 
corps  granuleux  et  des  granulations  graisseuses  disséminées.  La  partie 
ramollie  est  infiltrée  d’une  grande  quantité  de  liquide  iraDsparent. 

Pas  d’autre  altération  de  l’encéphale. 

Cavités  thoracique  et  abdominale. 

Cœur.  Ni  insuffisance  ni  rétrécissement  des  orifices.  Dilatation  assez 
marquée  des  cavités. 

L’oreillette  gauche  contient  un  caillot  noirâtre,  ramolli,  adhérent  à la 
paroi  et  évidemment  ancien. 

Poumons.  Emphysème  très-considérable  et  injection  avec  épaississe- 
ment de  la  muqueuse  bronchique,  noyau  d’hépatisation  rouge  dans  le 
poumon  droit. 

Foie.  Volumineux.  Muscade. 

Beins  et  rate.  Pas  de  lésions  apparentes. 

Aorte  saine  dans  sa  portion  thoracique,  présentant  dans  sa  portion 
abdominale  quelques  dépôts  athéromateux. 

Cancer  de  l utérus;  hémiplégie  gauche  subite;  mort  en  trois  jours;  ra- 
mollissement BLANC  DES  LOBES  PARIÉTAL  ET  OCCIPITAL  DROITS;  ARTÈRES  NON 

athéromateuses;  artère  sïlvienne  droite  oblitérée  par  un  thrombus; 

infarctus  du  hein  gauche.  (Observation  due  à M.  le  docteur  Charcot.) 

Obs.  VIII.  — G...  (Suzanne),  62  ans.  Morte  le 3 décembre  1864,  salle 
Sainte-Marthe,  n°  6,  infirmerie  de  la  Salpêtrière,  service  de  M.  le  doc- 
teur Charcot. 

Cette  femme  était  entrée  à la  Salpêtrière  pour  un  carcinome  utérin. 

Le  1"  décembre  on  s’aperçut  d’une  hémiplégie  gauche  qui  n’avait 
offert  aucun  prodrome. 

Face.  Tournée  du  côté  droit,  la  malade  regarde  fixement  de  ce  côté. 
Commissure  labiale  droite  tirée  un  peu  en  haut  Langue  déviée  à gauche. 
Embarras  de  la  prononciation.  Pas  d’aphasie. 

Membres.  Hémiplégie  gaucho  complète  avec  résolution. 

Pas  de  mouvements  réflexes. 

Anesthésie  complète  (pincement,  chatouillement,  froid).  Température 

égale  des  deux  côtés.  Température  rectale  = 38°. 

2 décembre.  Tête  toujours  tournée  à droite,  la  malade  peut  cepen- 
dant la  tournera  gauche.  Quelques  mouvements  réflexes  dans  le  côLé 
paralysé;  un  peu  de  sensibilité  au  membre  inférieur. 
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3 décembre.  Mouvements  réflexes.  Coma.  Mort  à six  heures  du  soir. 

Autopsie.  — Cavité  crânienne.  Artères  de  la  base  non  athéroma- 
teuses. 

Artère  sylvienne  droite  oblitérée  par  un  caillot  ancien,  décoloré,  situé 
au  niveau  de  la  bifurcation  de  l’artère  et  se  prolongeant  dans  ses  bran- 
ches (voy.  pl.  II,  fig.  8).  La  sylvienne  gaucho  est  libre. 

Cerveau.  Ramollissement  blanc  pultacé  occupant  une  portion  des 
lobe  occipital  et  pariétal  droits  et  pénétrant  assez  profondément. 

Couche  optique  et  corps  strié  sains. 

Hémisphère  gauche  sain. 

On  retrouve  dans  les  parties  ramollies  des  tubes  nerveux  variqueux, 
des  cellules  nerveuses  réduites  à l’état  de  granulations  fines,  des  vais- 
seaux remplis  de  granulations  et  un  petit  nombre  de  corps  granuleux. 

Poumons.  Gauche,  pneumonie  grise  de  la  base  ; droit  congestionné. 

Cœur  sain,  petit,  dur,  résistant.  Pas  de  caillots  anciens. 

Reins.  Droit,  anémié,  mamelonné,  un  infarctus  fibreux,  très-ancien. 

Utérus.  Transformation  carcinomateuse  portant  principalement  sur 
le  col  qui  est  presque  entièrement  détruit. 

Aorte.  Non  athéromateuse. 

Dans  les  quelques  observations  que  nous  possédons  de  ramollisse- 
ment par  thrombose  artérielle  survenant  chez  des  cancéreuses,  le 
ramollissement  était  généralement  blanc,  ou  pour  mieux  dire  la  sub- 
stance cérébrale  ramollie  avait  conservé  sa  coloration  normale.  Sans 
vouloir  établir  de  rapport  nécessaire  entre  l’aspect  de  ces  ramollisse- 
ments et  la  nature  de  la  cause  qui  les  a produits  (état  profondément 
cachectique,  inopexie),  nous  pensons  cependant  qu’il  y a lieu  d’ap- 
peler l’attention  sur  cette  coïncidence. 

Nous  rapprocherons  des  cas  précédents  les  trois  observations  sui- 
vantes dans  lesquelles  le  ramollissement  était  un  peu  plus  ancien 
et  les  corps  granuleux  déjà  abondants.  Nous  ferons  observer  que 
ces  deux  ramollissements  étaient  blancs,  à peine  rosés  par  places,  et 
qu’ils  s’étaient  produits  chez  des  cancéreuses.  Dans  l’un  de  ces  cas, 
obs.  IX,  l’état  fortement  athéromateux  des  artères  cérébrales  ne 
permet  pas  de  déterminer  si  la  thrombose  dépendait  de  l'inopexie 
plutôt  que  de  l’altération  des  parois  artérielles. 

RAMOLLISSEMENT  DE  l’hÉMISPIIKRE  GAUCI1E  ( NON  DIAGNOSTIQUÉ)  J ODLITÉRATION 
DE  L’ARTÈRE  SYLVIENNE  GAUCHE;  CANCER  DU  FOIE  ET  DE  L’ESTOMAC. 

Obs.  IX.  — C...  (Marguerite),  83  ans,  morte  le  27  mai  1865,  salle 
Saint-Vincent,  n°  11,  sdrvicc  de  M.  Vulpian,  , 
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Cette  femme,  qui  était  entrée  à l’infirmerie  dans  un  état  cachectique 
prononcé,  présentait  une  affection  carcinomateuse  du  foie  et  de  l’esto- 
mac sur  les  symptômes  de  laquelle  nous  n’insisterons  pas;  symptômes 
qui  permirent  de  diagnostiquer  l’affection  abdominale;  mais  on  ne  put 
signaler  aucun  symptôme  d’hémiplégie  qui  fît  soupçonner  le  ramollis- 
sement cérébral.  Cette  malade  s’affaiblit  peu  à peu  et  tomba  dans  un 
état  de  prostration  qui  pouvait  être  attribué  à sa  cachexie. 

Autopsie.  — Cavité  crânienne.  Néo-membranes  très-adhérentes  et 
très-épaisses  de  la  dure-mère,  surtout  au  niveau  de  l’occipital  et  se 
prolongeant  dans  les  fosses  pariétales. 

Artères  de  ta  base  athéromateuses,  surtout  les  terminaisons  des  caro- 
tides. Artère  sylvienne  gauche  oblitérée  par  un  caillot  ancien  (trois 
semaines,  un  mois?).  Cette  artère  est  gonflée  par  le  caillot;  elle  est 
athéromateuse,  et  quand  on  l’ouvre  on  trouve  un  bouchon  formé  de 
fibrine  ancienne,  adhérent  aux  parois  athéromateuses;  il  se  termine 
ensuite  par  un  caillot  récent  rouge. 

Hémisphère  gauche.  Ramollissement  portant  sur  la  partie  externe 
des  circonvolutions  de  l’insula  de  Reil,  sur  les  deux  circonvolutions 
marginales  et  s’étendant  jusqu’au  milieu  de  la  face  supérieure  de  l’hémi- 
sphère. 

Le  sommet  du  lobe  sphénoïdal  présente  un  ramollissement  assez  pro- 
noncé qui  offre  en  un  certain  nombre  de  points  une  teinte  légèrement 
rosée.  Une  partie  reste  adhérente  à la  pie-mère  quand  on  enlève  cette 
membrane. 

Ce  ramollissement  se  prolonge  dans  la  substance  blanche  presque 
jusqu’au  niveau  du  ventricule. 

On  trouve  dans  le  foyer  des  vaisseaux  et  des  cellules  granuleuses; 
les  fibres  nerveuses  sont  bien  distinctes  et  non  granuleuses.  En  un 
point  surtout  qui  n’a  pas  été  déterminé  exactement,  nombreux  corps 
granuleux. 

Pas  de  lésion  des  autres  parties  de  l’encéphale. 

Cœur.  Pas  de  caillots,  pas  de  lésions. 

Aorte  légèrement  athéromateuse  à son  origine;  ne  l’est  presquo  pas 
dans  le  reste  de  son  étendue. 

Pas  d’infarctus  des  organes. 

Foie  et  estomac,  tumeurs  cancéreuses  multiples. 

Hémiplégie  gauche;  attaque  épileptiforme;  cancer  utérin;  ramollisse- 
ment cérébral;  oblitération  par  thrombose  de  l’artère  sylvienne  du 

côté  droit.  (Observation  due  à M.  le  docteur  Charcot.) 

Obs.  X.  - D...  (Marie),  âgée  de  60  ans,  entrée  à la  Salpêtrière  lo 
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11  juin  1862,  morte  le  28  août  1862  (salle  Sainte-Cécile,  n“  10),  service 
de  M.  le  docteur  Charcot. 

Perles  en  rouge  et  en  blanc  depuis  un  an. 

Depuis  le  mois  de  juillet  diarrhée  habituelle,  œdème  des  membres 
inférieurs. 

Dans  la  nuit  du  14  au  15  août,  mouvements  convulsifs  passagers  avec 
cris  et,  dit-on,  écume  à la  bouche.  En  même  temps  hémiplégie  gauche 
constatée  dès  le  début,  sans  roideur  des  membres.  Il  n’y  aurait  pas  eu 
perte  complète  de  connaissance. 

Le  15  août,  on  constate  une  hémiplégie  gauche  complète  avec  flacci- 
dité des  membres.  La  malade  paraît  comprendre  ce  qu’on  lui  dit,  mais 
ne  peut  parler. 

Le  16  août  la  parole  et  l’intelligence  sont  revenues;  la  face  est  dé- 
viée à droite,  la  langue  est  déviée  à gauche.  La  paralysie  est  toujours 
complète  dans  les  membres  gauches,  mais  le  pincement  y détermine 
quelques  mouvements  réflexes.  La  sensibilité  est  conservée.  Pas  de 
différence  de  température  entre  les  deux  côtés.  Eschare  au  sacrum, 
mort  le  28  août. 

Autopsie.  — Cavité  crânienne.  Liquide  arachnoïdien  très-abondant. 
Aspect  blanchâtre  et  louche  de  l’arachnoïde  et  de  la  pie-mère. 

Dans  son  ensemble,  l’encéphale  est  ramolli  (par  macération?  cette 
femme  était  très-œdématiée). 

Lorsqu’on  enlève  la  pie-mère,  la  substance  corticale  est  entraînée 
par  places,  ce  qui  produit  des  sortes  d’ulcérations  qui  intéressent  toute 
l’épaisseur  de  la  substance  grise. 

Hémisphère  droit.  Dans  le  fond  de  la  scissure  de  Sylvius  existe  un 
ramollissement  superficiel,  mais  pénétrant  à une  assez  grande  profon- 
deur, qui  occupe  la  partie  supérieure  du  lobe  sphénoïdal  et  s étend  au 
pourtour  de  Tinsula  qui  est  sain;  ce  ramollissement  est  blanc,  laiteux, 
légèrement  rosé  par  places.  Le  microscope  y fait  découvrir  un  grand 
nombre  de  corps  granuleux.  Parties  centrales  saines. 

Hémisphère  gauche.  Symétriquement  à gauche  une  plaque  de  ramol- 
lissement analogue  à celle  du  côté  droit,  mais  beaucoup  moins  étendue. 
Parties  centrales  saines. 

Artères  cérébrales.  Ne  sont  pas  athéromateuses.  L’artère  sylvienne 
du  côté  droit  un  peu  avant  sa  bifurcation  est  oblitérée  par  un  caillot 
ovoïde  long  de  6 à 7 millimètres,  et  qui  la  distend  en  ampoule.  Ce  caillot 
non  adhérent,  blanc  jaunâtre,  envoie  dans  les  branches  de  l’artère  syl- 
vicnno  des  prolongements  formés  par  des  caillots  récents.  Examiné  au 
microscope,  il  présente  do  la  fibrine,  des  globules  blancs  et  une  grando 
quantité  do  granulations  graisseuse.-».  L’artère  sylvienne  n’osl  pas  allié- 
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romateuse.  On  ne  rencontre  pas  d’autres  caillots  dans  les  artères  du 
cerveau. 

Cœur.  Flasque,  décoloré,  pas  de  lésions  valvulaires,  pas  de  végéta- 
tions. 

Aorle  non  athéromateuse. 

Reins.  Distension  rénale  à droite.  Rein  gauche  sain. 

Foie  et  rate.  Rien  à note-r. 

Utérus.  Col  dans  un  état  de  détritus  fétide. 

Thromboses  dans  les  veines  iliaque  et  fémorale  des  deux  côtés. 

Hémiplégie  gauche  subite;  ramollissement  cérébral;  oblitération  de  la 

sylvienne  droite  ; cancer  utérin.  (Observation  due  à M.  le  docteur 

Charcot.)  (1). 

Obs.  XI.  — P.  (Lucie  Reine),  47  ans,  morte  le  22  janvier  1866,  salle 
Sainte-Anne,  15,  service  de  M.  le  docteur  Charcot. 

Entrée  à la  Salpêtrière  le  4 janvier  1861  pour  un  cancer  utérin.  Etat 
profondément  cachectique. 

Le  8 janvier,  à onze  heures  du  soir,  on  s’est  aperçu  que  la  malade 
était  hémiplégique  à gauche. 

Le  9 janvier,  on  constate  l’état  suivant  : 

Tête  tournée  à droite;  hémiplégie  faciale  gauche;  membres  gauches 
flasques  et  inertes;  sensibilité  conservée;  mouvements  réflexes.  L’in- 
telligence n’est  pas  complètement  abolie. 

Les  jours  suivants  la  malade  reste  dans  le  même  état.  Une  escharo  se 
développe  à la  fesse  gauche  et  fait  des  progrès  rapides. 

La  sensibilité  et  les  mouvements  réflexes  disparaissent  dans  les  mem- 
bres paralysés;  la  malade  parle  assez  distinctement.  La  tête  et  les  yeux 
sont  toujours  tournés  à droite. 

Meurt  le  22  janvier  après  avoir  présenté  plusieurs  frissons. 

La  température  rectale,  qui  a été  examinée  fous  les  jours,  est  restée 
presque  constamment  entre  37°  et  38°;  elle  s’est  élevée  une  seule  fois 
à 39°  (le  14  janvier  au  soir).  Il  y avait  habituellement  une  augmentation 
notable  de  la  température  le  soir. 

AuTorsiE.  — Artères  cérébrales  non  athéromateuses.  Sylvienne 
droite  oblitérée  par  un  caillot  blanc  qui  se  prolonge  dans  deux  de  ses 
branches. 

Cerveau.  Ramollissement,  avec  conservation  de  la  couleur  normale 


(1)  Cette  observation,  dont  nous  ne  donnons  que  le  résumé,  a été 
l’objet  d’une  récente  communication  de  M.  Charcot  à la  Société  de 
biologie. 
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de  la  deuxième  circonvolution  frontale  et  de  la  deuxième  circonvolution 
sphénoïdale  de  l’hémisphère  droit.  Parties  centrales  saines. 

L’examen  microscopique  fait  découvrir  dans  les  parties  ramollies  des 
granulations  libres,  des  corps  granuleux,  des  capillaires  présentant  une 
apparence  athéromateuse  très-prononcée. 

Les  cellules  nerveuses  sont  très-granuleuses,  les  tubes  nerveux  pré- 
sentent une  transformation  graisseuse  évidente  de  la  myéline. 

Coeur.  Volume  normal,  parois  assez  fermes,  un  petit  groupe  de  végé- 
tations sur  la  valvule  mitrale. 

Aorlc  non  athéromateuse. 

Veine  fémorale  oblitérée  par  des  caillots. 

Poumons.  Foyer  gangréneux,  épanchement  purulent  dans  la  plèvre 
gauche. 

Rate.  Un  infarctus  jaune. 

Il  faut  certainement  ranger  dans  ce  groupe,  quoique  l’oblitération 
artérielle  n’ait  pas  été  recherchée,  l’observation  suivante,  qui  confirme 
encore  ce  que  nous  avons  dit  sur  les  ramollissements  qui  surviennent 
chez  les  cachectiques. 

Cancer  utérin;  ramollissement  cérébral;  l’état  des  vaisseaux  n’est 
pas  indiqué.  (Observation  due  à M.  le  docteur  Charcot.) 

Obs.  XII,  — D...,  âgée  de  58  ans,  entrée  à la  Salpêtrière  le  29  dé- 
cembre 1861,  morte  le  25  avril  1S62  (salle  Sainte-Rosalie,  2),  service 
de  M.  le  docteur  Charcot. 

Depuis  un  an  pertes  rouges  peu  abondantes  et  pertes  blanches  fé- 
tides. 

Anémie  très-prononcée,  œdème  des  membres  inférieurs,  bouffissure 
générale. 

Vers  le  15  avril  1862,  on  s’aperçoit  que  le  côté  droit  est  paralysé.  Il 
y a un  peu  de  roideur  dans  les  articulations  du  membre  supérieur.  La 
sensibilité  est  conservée. 

Le  19  avril  on  observe  : température  plus  élevée  du  côté  paralysé, 
surtout  pour  le  membre  supérieur;  bouche  déviée  à gauche;  parle  très- 
difficilement,  paraît  comprendre  ce  qu’on  lui  dit. 

Les  jours  suivants  l’hémiplégie  devient  plus  complète,  le  membre 
supérieur  est  flasque,  absolument  immobile,  il  y a un  peu  de  roideur 
dans  le  membre  inférieur.  Par  le  chatouillement,  on  y détermine  quel- 
ques mouvements  réflexes. 

Mort  le  25  avril. 

Autopsie.  — Ramollissement  jaunâtre  et  superficiel  de  la  face  externe 
du  lobe  postérieur  do  l’hémisphère  gauche  du  cerveau. 
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Ramollissement  blanc  de  la  substance  blanche  sous-jacente,  ne  péné- 
trant pas  jusqu’au  ventricule.  Les  parties  ramollies  ont  conservé  une 
certaine  consistance,  quand  on  les  soumet  à l’action  d’un  filet  d’eau; 
elles  présentent  un  aspect  finement  lacunaire  comme  une  sorte  do  den- 
telle. 

L’état  des  vaisseaux  n’est  pas  indiqué. 

Cœur  petit  et  flasque.  Poumons  sains. 

Pyélo-nèphrite  bilatérale. 

§ H.  — Ramollissements  anciens. 

Quand  le  ramollissement  est  un  peu  plus  ancien,  quand  un  plus 
grand  nombre  de  jours  se  sont  passés  après  l’oblitération,  nous 
voyons  alors  apparaître  une  succession  de  phénomènes  secondaires 
qui  finissent  par  aboutir  à ce  que  l’on  pourrait  considérer  avec  M.  Du- 
rand-Fardel  comme  une  guérison,  comme  une  cicatrisation  du  ra- 
mollissement. 

Le  premier  de  ces  phénomènes  est  la  régression  graisseuse  ; on 
voit  alors  les  cellules  nerveuses  devenir  granuleuses,  les  tubes  ner- 
veux dissociés  sont  réduits  en  fragments,  et  dans  quelques  cas  on  les 
voit  devenir  eux-mêmes  granuleux.  En  même  temps  il  se  produit  dans 
le  foyer,  probablement  aux  dépens  de  la  myéline,  une  foule  de  pe- 
tites granulations  graisseuses  disséminées  ou  réunies  en  groupes. 
C’est  à ce  moment  que  commencent  à apparaître  les  corps  granu- 
leux (1)  ; considérés  d’abord  par  Gluge  comme  le  résultat  d’un  tra- 
vail inilammatoire,  puis  par  d’autres  auteurs  comme  des  leucocytes 
devenus  granuleux,  ces  éléments  nous  ont  paru  le  plus  souvent  for- 


(1)  « Longtemps,  on  le  sait,  nous  dit  M.  liasse  (ouvr.  cité,  g 180),  les 
« corps  granuleux  ou  corpuscules  de  Gluge  ont  été  considérés  comme 
« des  résultats  d’une  inflammation  et  avaient  même  été  nommés  cor- 
« puscules  inflammatoires . Mais  bientôt  les  recherches  de  Reichert  et 
« de  Virchow  vinrent  démontrer  que  ces  corpuscules  n’étaient  que  des 
« éléments  normaux,  en  voie  de  régression,  qui  apparaissent  souvent 
« il  est  vrai,  dans  les  foyers  inflammatoires;  mais  depuis  que  Turk  lésa 
« retrouvés  dans  le  système  nerveux  central  dans  le  cas  do  simple  atro- 
“ phie  de  la  substance  nerveuse,  on  ne  peut  les  considérer  comme 
" types  de  l’encéphalomalacie  phlegmasique,  on  ne  peut  tout  au  plus 
« déterminer  par  eux  l’ancienneté  plus  ou  moins  grande  du  processus.  » 
M.  Lancereaux  fait  aussi  la  même  remarque  (ouvr.  cit.,  p.  23). 
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niés  par  l’accumulation  en  niasse  des  granulations  graisseuses  d 'abord 
disséminées. 

Les  granules  graisseux  et  les  corps  granuleux  sont  répandus  çà  et 
là  dans  le  foyer  de  ramollissement;  mais  ils  se  groupent  de  préfé- 
rence le  long  des  parois  des  vaisseaux  qu’ils  entourent  en  leur  for- 
mant une  sorte  de  gaine,  sans  que,  pour  cela,  la  paroi  elle-même  soit 
toujours  granuleuse  ; c’est  là  un  fait  que  notre  collègue  et  ami  M.  Bou- 
chard nous  a dit  avoir  aussi  observé  plusieurs  fois. 

Dans  d’autres  cas,  les  parois  elles-mêmes  des  capillaires  deviennent 
granuleuses  au  niveau  du  foyer  de  ramollissement,  tout  en  restant 
saines  dans  le  reste  de  l’encéphale;  car  si  l’altération  granuleuse  des 
parois  des  vaisseaux  capillaires  est  quelquefois  primitive  au  ramol- 
lissement, elle  nous  a dans  quelques  cas  paru  lui  être  consécutive  ; 
c’est  un  fait  sur  lequel  nous  reviendrons  d’ailleurs  plus  tard. 

L’époque  à laquelle  peuvent  se  former  les  corps  granuleux  n’avait 
pas,  que  nous  sachions,  été  exactement  précisée;  dans  deux  de  nos 
observations  nous  voyons  cette  altération  signalée  dans  des  cas  où  la 
mort  ne  s’était  pas  fait  longtemps  attendre.  Telles  sont  les  observa- 
tions V (mort  au  bout  de  cinq  jours),  Yll  (mort  en  trois  jours)  et  VIII 
(mort  en  trois  jours)  où  quelques  rares  corps  granuleux  commen- 
çaient à se  montrer. 

La  régression  graisseuse  et  la  formation  de  corps  granuleux 
est  donc  un  phénomène  qui  peut  apparaître  promptement  dans  le 
cerveau,  et  nous  rappellerons  à ce  propos  notre  expérience  X dans 
laquelle  nous  avions  trouvé  des  corps  granuleux  abondants  dans  un 
petit  foyer  de  ramollissement  cérébral  datant  de  dix  jours;  dans  de 
nouvelles  expériences  que  nous  avons  instituées  depuis  lors,  nous 
avons  trouvé  des  corps  granuleux  dans  un  ramollissement  datant  de 
trois  jours;  nous  reviendrons  sur  ces  expériences  à propos  des  alté- 
rations des  capillaires. 

Cette  dégénérescence  graisseuse  continue  progressivement,  et  les 
éléments  nerveux  dissociés  et  dilacérés  disparaissent  plus  ou  moins 
complètement. 

A une  période  ordinairement  assez  avancée  de  ce  travail  de  ré- 
gression, époque  que  nous  ne  pouvons  pas  préciser  exactement,  on 
voit  apparaître  du  tissu  conjonctif  de  nouvelle  formation,  dans  lequel 
on  retrouve  les  noyaux  et  les  cellules  caractéristiques  du  tissu  cellu- 
laire : on  y rencontre  aussi  quelquefois  des  corps  amyloïdes. 
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Cette  hypergénèse  de  tissu  conjonctif  correspond  à ce  que  M.  Du- 
rand-Fardel  a considéré  comme  la  cicatrisation  du  ramollissement  et 
dont  il  a fort  bien  décrit  les  caractères  anatomiques  sous  le  nom  de 
plaques  j aimes  des  circonvolutions  et  à’ infiltration  celluleuse;  on  en 
verra  nombre  d’exemples  dans  nos  observations. 

Le  foyer  de  ramollissement  ancien  se  présente  quelquefois  sous  la 
forme  d’une  sorte  de  kyste  (troisième  degré  de  M.  Lancereaux)  rem- 
pli de  liquide  laiteux,  décrit  par  tous  les  auteurs.  Quoique  nous  n’en 
ayons  pas  d’exemples  dans  cette  première  série  d’observations,  nous 
pouvons  supposer  que  les  ramollissements  récents  blancs  pulpeux, 
sans  hyperémie  ni  extravasation  sanguine,  auraientpu,si  les  malades 
avaient  survécu,  donner  lieu,  par  leur  régression  graisseuse,  à ces 
kystes  remplis  d'une  véritable  émulsion  de  substance  nerveuse,  ré- 
duite à l’état  graisseux. 

Que  devient  maintenant  le  sang  qui  imbibe,  dans  la  plupart  des 
cas,  la  substance  nerveuse  récemment  ramollie?  C’est  évidemment 
lui  qui  produit  les  cristaux  d’hématoïdineet  les  granulations  d’héma- 
tosine,  en  masses,  que  l’on  a souvent  l’occasion  d’observer  dans  cette 
dernière  période  ; c’est  lui  qui,  mêlé  à la  graisse,  produit  la  coloration 
qu’on  observe,  soit  dans  les  plaques  jaunes  des  circonvolutions,  soit 
dans  les  foyers  jaunes  de  ramollissement- profond,  quoique  dans  cer- 
tains cas  cette  coloration  jaunâtre  paraisse  due  uniquement  à la  pré- 
sence de  la  graisse. 

La  coloration  jaune  a,  il  est  vrai,  une  prédilection  pour  la  surface 
de  l’encéphale,  et  il  n’est  pas  rare  d’observer  des  ramollissements  qui, 
jaunes  à la  superficie,  deviennent  blanchâtres  dans  la  profondeur. 
Cette  fréquence  de  la  coloration  jaune  dans  la  subtance  grise  du  cer- 
veau est  sans  doute  en  rapport  avec  l’hyperémie  habituelle  que  l’on 
rencontre  dans  ces  mêmes  points,  dans  les  ramollissements  récents 
rouges. 

Enfin  il  est  possible  que  dans  certains  cas  la  matière  colorante  du 
sang  se  résorbant  complètement,  un  ramollissement  primitivement 
rouge  se  soit  transformé  peu  à peu  en  un  foyer  grisâtre  ou  blanc. 

D'autres  processus  morbides  peuvent  donner  lieu  à des  altérations 
analogues,  et  il  est  souvent  fort  difficile  de  distinguer  ces  lésions  de 
celles  que  produisent  d’anciens  foyers  hémorrhagiques,  surtout  si 
elles  siègent  dans  le  voisinage  des  corps  striés,  lieu  d’élection  de 
l'hémorrhagie  cérébrale.  On  peut  dire,  il  est  vrai,  que  le  foyer  résul- 
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tant  d’une  ancienne  hémorrhagie  présente  une  teinte  plus  ocrée, 
qu’il  renferme  une  plus  forte  proportion  û’hématosine  et  d'hématoï- 
dine,  que  ses  parois  sont  plus  dures,  plus  rétractées  sur  leurs  bords, 
qu'il  y a une  moins  grande  quantité  de  tractus  celluleux  à l’intérieur 
du  foyer;  mais  ces  caractères  distinctifs  ne  sont  pas  suffisants,  dans 
certains  cas,  dans  lesquels  il  est  alors  difficile  de  déterminer  exacte- 
ment quelle  a été  l’altération  primitive. 

Quant  aux  plaques  jaunes,  on  ne  peut  guère  supposer  qu’elles  pro- 
viennent d’une  hémorrhagie,  car  leur  siège  n’est  pas  celui  de  l’hé- 
morrhagie cérébrale. 

Plusieurs  auteurs  ont  voulu  séparer  du  ramollissement  par  ob- 
struction artérielle  les  plaques  jaunes;  nous  voyons,  en  particulier, 
M.  Lancereaux  (p.  33)  attribuer  leur  formation  à un  exsudât  qui  se- 
rait le  résultat  d'un  processus  inflammatoire  à marche  chronique. 
Nous  sommes  disposés  à admettre  qu’un  travail  irritatif  secondaire 
joue  un  rôle  dans  leur  formation,  et  il  se  ponrraitpeut-être  aussi  que 
dans  certains  cas  elles  soient  le  résultat  d’une  phlegmasie  chronique  ; 
nous  n’insistons  ici  que  sur  la  possibilité  de  leur  formation  à la  suite 
d'une  obstruction  artérielle  (1),  et  nous  pouvons,  comme  exemples, 
citer  l’obs.  III  et  les  obs.  suivantes  : 


(l)Nous  sommes  d’autant  plus  autorisés  à dire  que  les  plaques  jaunes 
peuvent  être  le  résultat  d’une  obstruction  artérielle,  que  depuis  que 
nous  avons  écrit  ces  lignes,  nous  avons  fait  de  nouvelles  expériences, 
et  que  nous  avons  été  assez  heureux  pour  obtenir  expérimentalement 
une  plaque  jaune,  sur  un  chien  qui  avait  survécu  à l'injection  de  grai- 
nes de  tabac  dans  la  carotide.  Nous  croyons  cette  expérience  assez  im- 
portante et  assez  intéressante  pour  la  publier  in  extenso  dans  celte 
note. 

INJECTION  DE  GRAINES  DE  TABAC  DANS  LA  CAROTIDE  GAUCHE  (BOUT  CENTRAL); 
CRIS,  TRISTESSE  ; PAS  DE  PARALYSIE  J ANIMAL  SACRIFIÉ  AU  BOUT  DE  TRENTE- 
NEUF  jours;  ancien  foyer  de  ramollissement  (plaque  jaune)  DES  CIRCON- 
VOLUTIONS DE  l’hÉMISPHÊRE  DROIT. 

Exp.  XII.  — Le  15  janvier  1866  nous  avons  injecté,  dans  le  bout 
central  de  la  carotide  gauche  d’un  chien  épagneul  adulte  de  grande 
taille,  de  l’eau  tenant  en  suspension  des  graines  de  tabac;  fort  peu  de 
graines  durent  pénélrcr,  car  la  canule  de  la  seringue  fut  oblitérée,  néan- 
moins l’animal  poussa  un  cri  au  moment  de  l'injection.  Il  ne  se  mani- 
festa pas  de  symptômes  de  paralysie,  mais  l'animal  resta  triste  et  abattu. 
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HÉMIPLÉGIE  GAUCHE  J PLAQUES  JAUNES  HANS  L HÉMISPHÈRE  DROIT  ; ARTÈRES  CÉRÉ- 
BRALES TRÈS-ATHÉROMATEUSES;  OBLITÉRATION  DES  ARTÈRES  SYLVIENNE  ET  DU 

CORPS  CALLEUX  DROITES. 

Ors.  XIII.  — F.  (Pauline-Stéphanie-Louise),  âgée  de  58  ans,  est  entrée 

La  plaie  se  cicatrisa  ; le  chien  continua  à être  triste,  il  était  difficile  de 
le  faire  sortir  du  fond  de  son  chenil  : Pas  d’albuminurie. 

23  février.  Aucun  symptôme  nouveau  ne  s’étant  manifesté;  nous  sa- 
crifions l’animal  par  décapitation. 

Autopsie.  — Cavité  crânienne.  Pas  d’altération  des  téguments,  des 
os  du  crâne  ni  delà  dure-mère. 

Cerveau.  A la  partie  externe  du  lobe  moyen  droit  et  suivant  la  direc- 
tion de  la  scissure  de  Sylvius  en  remontant  jusqu’à  1/2  centimètre  en- 
viron de  la  scissure  interhémisphérique,  existe  une  plaque  d’une  lon- 
gueur d’environ  3 à 4 centimètres,  et  d’une  largeur  variant  entre  2 et 
15  millimètres.  Cette  plaque  est  rétractée,  elle  forme  une  dépression  à 
la  surface  du  cerveau  ; jaunâtre  par  places,  elle  offre  une  teinte  opaline 
dans  quelques  endroits.  Le  tissu  qui  la  constitue  est  plus  résistant  que 
les  parties  saines  du  cerveau;  on  aperçoit  à. l’œil  une  trame  vasculaire 
qui  la  recouvre.  Les  membranes  d’enveloppe  enlevées,  on  aperçoit  la 
substance  cérébrale,  d’une  coloration  jaune  ocré,  qui  était  masquée  par 
l’état  opalin  des  membranes.  Cette  altération,  qui  rappelle  en  tous  points 
les  plaques  jaunes  des  circonvolutions,  ne  s’étend  que  peu  en  profon- 
deur, ne  dépasse  que  dans  quelques  points  la  substance  grise.  (Voy. 
pi.  ni, , fig.  4.) 

L’artère  sylvienne  droite  est  oblitérée  par  quelques  graines  de  tabac 
qui  se  sont  accumulées  surtout  à la  partie  inférieure  du  foyer;  on  re- 
trouve encore  quelques  graines  dans  la  cérébrale  antérieure  droite,  et 
une  dans  une  petite  branche  de  la  sylvienne,  qui  se  rend  au  foyer. 

Examen  microscopique.  On  constate  dans  le  tissu  qui  constitue  la  plaque 
jaune,  une  très-grande  accumulation  de  granulations  graisseuses  dissé- 
minées, un  grand  nombre  de  gros  corps  granuleux,  plus  abondants  dans 
le  voisinage  des  petits  vaisseaux;  quelques  granulations  jaunâtres  d’hé- 
matosine  et  des  débris  de  tubes  nerveux. 

Les  vaisseaux  sont  pour  la  plupart  chargés  de  granulations;  quelques 
petits  vaisseaux  offrent  aussi  des  granulations  accumulées  dans  leur 
tunique  même;  ils  sont  très-chargés  de  noyaux.  ( PL  III,  fig.  1.) 

On  trouve  en  outre  entre  les  vaisseaux  une  trame  de  tissu  cellulaire, 
qui  devient  manifeste  par  l’addition  d’un  peu  d’acide  acétique.  (PL  III 
fig.  2.) 

En  somme,  on  peut  dire  que  la  substance  nerveuse  a en  grande  par- 
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à la  Salpêtrière  le  2.5  mai  1863,  salle  Saint-Jacques,  n°  24,  service  de 
M.  Charcot  ; elle  est  morte  le  9 septembre  1865. 

Hémiplégie  gauche  survenue  en  décembre  1862,  sans  perte  complète 
de  connaissance  et  ayant  été  précédée  par  des  étourdissements.  Un 
mois  après  1 attaque,  les  membres  paralysés  ont  commencé  à se  contrac- 
turer. 

A son  entrée  à la  Salpêtrière,  on  observa  : intelligence  parfaitement 
saine,  pas  de  troubles  de  la  parole,  pas  de  paralysie  faciale;  membre 
supérieur  gauche  roide,  doigts  fléchis  dans  la  paume  de  la  main;  mem- 
bre inférieur  flasque;  roideur  seulement  dans  le  pied  (pied  bot-équin). 
Les  différents  modes  de  la  sensibilité  sont  parfaitement  conservés. 

Mort  le  9 septembre  1865. 

ÂuTorsiE.—  Cavité  crânienne.  Méninges  infiltrées  de  sérosité.  La  pie- 
mère  se  détaché  facilement.  Artères  de  la  base  du  cerveau  très-athé- 
romateuses. L’artère  sylvienne  droite  et  l’artère  du  corps  calleux  droite 
sont  oblitérées  en  quelques  points  par  une  matière  jaunâtre. 

Hémisphère  gauche  sain  ; seulement  quelques  lacunes  dans  la  couche 
optique. 

Hémisphère  droit.  Deux  plaques  de  ramollissement  jaune,  situées 
vers  l’extrémité  supérieure  du  sillon  de  Rolando. 

Atrophie  de  la  pyramide  droite. 

Cœur.  Valvule  mitrale  légèrement  athéromateuse;  pas  de  végétations. 
Valvules  aortiques  saines. 

Aorte  très-peu  athéromateuse. 

Pas  d’infarctus  dans  les  viscères. 

ANCIENNE  HÉMIPLÉGIE  droite;  RAMOLLISSEMENT  CÉRÉBRAL  ANCIEN;  THROMBOSE  DE 
l’artère  SYLVIENNE  ; CANCER  DD  FOIE. 

Ors.  XIV.  — H.  (Marie-Rosalie),  âgée  de  67  ans,  est  entrée  à la  Sal- 


tie  disparu,  et  qu’il  reste  surtout  dos  vaisseaux  nombreux  chargés  de 
noyaux  unis  par  une  trame  de  tissu  cellulaire  à noyaux,  et  entremêlé 
de  granulations  graisseuses  et  de  gros  corps  granuleux. 

Les  parlics  blanches  voisines  du  foyer  offraient  aussi  quelques  corps 
granuleux  moins  abondants  et  réunis  surtout  au  voisinage  des  vais- 
seaux. 

Rien  dans  les  autres  parties  do  l’encéphale. 

Moelle.  On  n’y  a pas  constaté  d’atrophie  descendante,  non  plus  que 
dans  la  pyramide  antérieure  droite,  soit  à l’examen  à l’œil  nu,  soit  à 
l’examen  microscopiquo. 

Autres  organes  sains  ; pas  d’infarctus. 
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pêtrière  le  18  avril  18G3,  salle  Saint-Paul,  n”  11,  service  de  M.  le  doc- 
leur  Charcot;  morte  le  9 avril  1865. 

Il  paraît  que  six  mois  environ  avant  son  admission  à la  Salpêtrière, 
elle  a été  frappée  d’hémiplégie  droite  avec  perte  de  la  parole.  Actuelle- 
ment les  membres  du  côté  droit  sont  complètement  paralysés  et  flas- 
ques; les  doigts  sont  seulement  fléchis  en  crochet.  Aphasie.  La  malade 
répète  quelques  mots,  sait  son  nom;  l’intelligence  paraît  assez  conser- 
vée ; elle  cherche  à se  faire  comprendre  par  des  gestes.  Œdème  consi- 
dérable des  membres  inférieurs,  gagnant  peu  à peu  les  flancs,  les  lombes 
et  toute  la  moitié  inférieure  du  tronc.  Mort  le  9 avril  1865. 

Urines.  Albuminurie  (16  mai  1863);  pas  d’albuminurie  (mars  1865). 

Autopsie.  — Cerveau.  Vaste  foyer  de  ramollissement  ancien,  situé  au 
fond  de  la  scissure  de  Sylvius  du  côté  gauche;  en  arrière  de  l’insula, 
la  partie  postérieure  de  la  circonvolution  marginale  inférieure  est  en- 
tièrement détruite.  Le  ramollissement  s’étend  jusque  dans  la  partie 
postérieure  du  corps  strié,  dont  la  capsule  interne  est  en  partie  détruite. 
Troisième  circonvolution  frontale  saine.  Atrophie  descendante  du  pé 
doncule  cérébral  et  de  la  pyramide  gauches. 

Les  artères  de  la  base  du  cerveau  sont  peu  athéromateuses,  à l’ex- 
ception de  la  sylvienne  gauche,  dont  le  calibre  est  considérablement 
rétréci  par  des  plaques  athéromateuses. 

Au  delà  de  ce  rétrécissement  et  immédiatement  avant  sa  bifurcation, 
cette  artère  est  complètement  oblitérée  par  un  caillot  ancien,  légère- 
ment adhérent,  qui  envoie  des  prolongements  dans  les  branches  de 
l’artère  sylvienne.  (PL  II,  fig.  7.) 

Cœur  petit;  pas  d’altération  valvulaire;  pas  d’endocardite  ancienne. 

Aorte  à peine  athéromateuse. 

Rate  et  reins  sains  ; pas  d’infarctus. 

Foie  cancéreux  dans  presque  toute  son  étendue. 

Nous  rapprocherons  des  cas  précédents  l’observation  suivante  (dans 
laquelle  l'oblitération  artérielle  n’a  pas  été  recherchée,  mais  où  elle 
était  infiniment  probable)  qui  oiïre  un  exemple  de  ramollissement 
avec  infarctus  consécutifs  à une  endocardite  avec  productions  poly- 
piformes  de  la  valvule  mitrale. 
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Ancienne  hémiplégie  gauche;  ramollissement  jaune  de  l’hémisphère  droit; 

INFARCTUS  DE  LA  RATE  J ENDOCARDITE  AVEC  PRODUCTIONS  POLïPIFORMES  DE 

LA  VALVULE  MITRALE  J MORTE  DE  DYSSENTÉRIE.  (Observation  ÜU6  à M.  VuL- 

PIAN.) 

Obs.  XV.  — M...  (Marie),  26  ans.  Morte  le  8 octobre  1863,  à la 
Salpêtrière,  salle  Saint-Nicolas,  6,  service  de  M.  Vulpian. 

Il  y a environ  un  an,  attaque  subite  d’hémiplégie  gauche,  avec  perte 
de  connaissance.  A son  entrée  à l’infirmerie,  cette  malade  présente  une 
paralysie  complète  du  côté  gauche  avec  atrophie;  diminution  de  la  sen- 
sibilité ; contracture  légère  du  bras  et  de  la  main  ; pas  d’aphémie.  Af- 
fection cardiaque  ; bruit  de  souille  à la  pointe,  couvrant  le  petit  si- 
lence. 

La  malade  entre  pour  une  diarrhée  dyssentérique  et  meurt  le  8 octo- 
bre 1863. 

Autopsie.  — Cavité  crânienne.  Néomembranes  minces,  rouges,  plus 
étendues  à droite  qu’à  gauche,  siégeant  dans  les  fosses  pariétales. 

Artères  de  la  base  non  athéromateuses.  N’ont  pas  été  examinées  avec 
soin  au  point  de  vue  de  leur  obstruction. 

Ramollissement  jaune  ocré  formant  une  dépression  à la  surface  de 
l’hémisphère  droit  et  occupant  la  partie  antérieure  de  la  circonvolution 
marginale  antérieure,  la  partie  postérieure  des  trois  circonvolutions 
frontales,  la  partie  externe  du  lobule  de  l’insula;  la  teinte  jaunâtre  se 
prolonge  en  outre  sans  dépression  jusqu’au  voisinage  de  la  scissure  in- 
terhémisphérique. Cette  altération  est  limitée  à la  substance  grise,  si  ce 
n’est  au  niveau  de  la  partie  postérieure  de  la  deuxième  circonvolution 
frontale  et  d’une  portion  de  la  première,  où  l’altération  se  prolonge  dans 
l’hémisphère  jusqu’à  une  petite  distance  de  la  surface  supérieure  du 
ventricule  latéral. 

Cette  substance  jaune  est  formée  d’une  très-grande  accumulation  do 
corps  granuleux. 

Corps  strié  sain. 

Atrophie  descendante  du  pédoncule  cérébral  droit  et  du  faisceau  la- 
téral gauche  de  la  moelle  épinière. 

Cœur.  Volume  normal,  tissu  sain.  Valvules  aortiques  saines.  Valvule 
mitrale.  Sur  le  bord  libre  de  la  valve  interne  près  du  point  d’inser- 
tion des  tendons  des  colonnes  charnues,  dans  un  espace  de  1/2  cen- 
timètre ; état  végétant  du  tissu  ; sorte  de  végétation  à base  assez  ferme, 
mais  de  moindre  consistance  que  la  valvule  et  qui,  à son  sommet,  est 
déchiquetée,  ramollie,  rougeâtre  comme  de  la  fibrine  en  voie  de  ré- 
gression. 
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Poumons.  Sains. 

Intestin  grêle.  Psorentérie  manifeste. 

Gros  intestin.  Nombreuses  ulcérations  dyssentëriques. 

Foie  légèrement  gras. 

Rate  très-grosse.  Pèse  710  grammes.  A sa  surface  quelques  taches 
jaunâtres  de  2 à 3 centimètres  de  diamètre  à contours  irrégulièrement 
arrondis;  sur  des  coupes  ces  parties  ont  une  teinte  blanc  jaunâtre,  nuan- 
cée de  gris  et  çà  et  là  de  rouge.  Le  tissu  est  plus  compacte,  plus  homo- 
gène et  plus  résistant  que  le  tissu  sain.  Tous  ces  points  sont  entourés 
d’un  tissu  un  peu  congestionné  ou  bien  noirâtre,  montrant  dans  ce  der- 
nier cas  les  traces  d’une  ancienne  congestion. 

L’examen  microscopique  de  ces  points  d’infarctus  fibrineux  a montré 
un  petit  nombre  de  cellules  très-granuleuses  et  une  augmentation  de 
tissu  conjonctif  (fibrillaire  à noyaux  allongés);  on  n’a  pas  pu-y  trouver 
manifestement  les  éléments  normaux  de  la  rate. 

Des  adhérences  péritonéales  de  la  rate  au  pancréas  et  au  rein  restaient 
comme  vestiges  d’un  travail  de  péritonite  localisée  ancienne. 

Rems.  Sains. 

Aorte.  Saine  dans  toute  son  étendue. 

Dans  les  cas  précédents  de  ramollissements  anciens  (plaques 
jaunes)  consécutifs  à une  oblitération  artérielle,  la  lésion  cérébrale 
nous  parait  pouvoir  être  rapprochée  des  anciens  infarctus  formant 
des  plaques  rétractées  et  quelquefois  jaunâtres  à la  surface  de  la  rate 
et  des  reins. 

Quelquefois  une  hémorrhagie  peut  se  faire  dans  un  ancien  foyer 
de  ramollissement;  nous  en  avons  plusieurs  exemples;  mais  nous 
avons  cru  devoir  placer  ici  l’observation  suivante,  le  ramollissement 
étant  dû  à une  obstruction  artérielle.  Ces  cas  pourraient  se  rappro- 
cher des  ramollissements  hémorrhagipares  de  Rochoux. 

PLUSIEURS  ATTAQUES  APOPLECTIQUES  J ATTAQUE  RÉCENTE  AVEC  CONVULSIONS  ÉPI- 
LEPTIFORMES; PLUSIEURS  FOYERS  UE  RAMOLLISSEMENT  ; RÉMORRIIAGIE  DANS  UN 

DE  CES  FOYERS  AVEC  ISSUE  DU  SANG  DANS  LA  CAVITÉ  ARACHNOÏDIENNE  ; ARTÈRES 

de  la  base  athéromateuses  et  obstruées.  (Observation  due  à M.  le  doc- 
teur Charcot.) 

Obs.  XVI.  — H...  (Marie-Victoire),  âgée  de  59  ans,  est  entrée  à l'infir- 
merie de  la  Salpétrière,  service  de  M.  Charcot,  le  30  mars  1862;  elle  est 
morte  le  26  avril  1862. 
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A son  entrée  cette  malade  ne  peut  donner  aucun  renseignement;  on 
apprend  de  ses  parents  qu’il  y a deux  ans  elle  eut  une  attaque  apoplec- 
tique suivie  de  guérison  ; treize  mois  plus  tard  on  la  trouva  sans  con- 
naissance dans  son  lit.  Depuis  cette  époque  elle  est  restée  paralysée 
dans  l'état  où  elle  se  trouve  aujourd’hui. 

Air  hébété,  fréquentes  congestions  passagères  de  la  face;  station  im- 
possible; membres  dans  la  demi-flexion,  roideur  dans  les  membres 
droits. 

Parle  d’une  manière  incohérente  ; gâteuse. 

Sensibilité  conservée,  mais  lente,  surtout  à droite. 

Le  26  avril,  à huit  heures  du  matin,  la  malade  est  prise  subitement  de 
convulsions  épileptiformes  avec  perte  complète  de  connaissance;  colo- 
ration violacée  de  la  face  et  stertor.  Les  convulsions  sont  plus  pronon- 
cées dans  les  membres  droits  et  surtout  dans  le  bras  contracturé.  Les 
convulsions  se  succèdent  presque  sans  relâche  jusqu’à  six  heures  du 
soir.  Mort  le  même  jour. 

Autopsie.  — Cavité  crânienne.  Les  artères  de  la  base  sont  athéroma- 
teuses; l’artère  basilaire  est  trois  ou  quatre  fois  plus  volumineuse  qu'à 
l’état  normal,  tortueuse  et  indurée;  les  artères  enlevées  en  même  temps 
que  la  pie-mère  et  examinées  ensuite,  ont  présenté  dans  plusieurs  points 
des  thrombus  ayant  environ  un  centimètre  de  long,  durs,  en  grande 
partie  décolorés,  adhérant  aux  parois  d’une  manière  assez  intime  et  dis- 
tendant le  vaisseau.  On  ne  peut  déterminer  exactement  le  siège  de  ces 
thrombus,  les  artères  ayant  été  enlevées  avec  les  membranes. 

Hémisphère  gauche.  Dans  la  cavité  gauche  arachnoïdienne  existait  un 
caillot  noir  arrondi  qui  comprimait  manifestement  la  surface  du  lobe  pos- 
térieur; ce  caillot  pénétrait  à l’intérieur  d’une  vaste  cavité  occupant 
presque  tout  le  centre  du  lobe  postérieur.  La  substance  grise  présente 
une  perforation  déchiquetée  de  l’étendue  d’une  pièce  d’un  franc  par 
laquelle  le  caillot  intra-cérébral  se  continue  avec  le  caillot  arachnoï- 
dien. L’arachnoïde  pariétale  et  viscérale  ne  présente  aucune  trace  de 
fausses  membranes  au  niveau  du  foyer.  Les  parois  du  foyer  sont  ramol- 
lies (détritus  pultacé  blanc)  dans  toute  leur  épaisseur,  en  sorte  que  le 
lobe  postérieur  peut  être  considéré  comme  ramolli  en  totalité;  sa  sur- 
face présente  une  coloration  jaunâtre  évidente.  Le  foyer  ne  paraît  pas 
communiquer  avec  le  ventricule.  Le  corps  strié  et  la  couche  optique 
ainsi  que  le  corps  calleux  et  la  voûte  à trois  piliers  sont  mous,  mais 
ne  présentent  pas  de  ramollissement  véritable. 

Le  lobe  antérieur  gauche  présente  une  teinte  hortensia  foncée  et 
quelques  points  de  ramollissement  superficiel  rouge. 

Hémisphère  droit.  Plusieurs  points  de  ramollissement  jaune  ou 
blanc  soit  dans  l’épaisseur  soit  à la  surface  du  lobe  postérieur,  (.ira- 
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trice  dure  et  ocrée  entourée  de  substance  cérébrale  ramollie  siégeant 
à l’union  du  tiers  antérieur  et  des  deux  tiers  postérieurs  du  corps 
strié  (ancien  foyer  hémorrhagique). 

Mollesse  générale  des  autres  parties  de  l'encéphale. 

Cœur.  Volume  à peu  près  normal,  induration  des  valvules  du  cœur 
gauche  sans  lésion  proprement  dite  des  orifices. 

Aorte  peu  athéromateuse,  non  ossifiée. 

Autres  organes  non  examinés. 

III.  — De  l’oblitération  artérielle. 

Dans  toutes  les  observations  que  nous  venons  de  rapporter,  nous 
avons  vu  que  le  ramollissement  pouvait  être  attribué  à l’oblitération 
artérielle;  il  nous  reste  maintenant  à rechercher  quelles  peuvent  être 
la  nature  et  les  causes  de  cette  oblitération. 

On  divise  habituellement  en  deux  espèces  principales  les  caillots 
oblitérateurs,  selon  qu’ils  se  sont  formés  sur  place,  ou  qu’ils  sont 
venus  d’un  point  plus  ou  moins  éloigné  du  système  circulatoire  d’où 
ils  ont  été  entraînés  par  le  courant  sanguin.  Nous  verrons  tout  à 
l’heure  qu’il  est  souvent  difficile  de  déterminer  à laquelle  de  ces  deux 
espèces  apartient  le  caillot. 

De  la  thrombose.  — La  thrombose  artérielle  peut  reconnaître  dif- 
férentes causes  : 

1”  L’altération  des  parois  de  l’artère.  11  est  probable  que  la  dégéné- 
rescence athéromateuse  des  artères,  l’état  dépoli  et  rugueux  de  leur 
membrane  interne  qui  en  est  la  conséquence,  entraîne  souvent  la 
coagulation  du  sang  sur  place,  d’autant  plus  qu’à  cette  altération  de 
la  paroi  vient  s’ajouter  le  rétrécissement  de  calibre  du  vaisseau.  (Voy. 
obs.  11,  IV,  XVI.) 

2°  Le  ralentissement  du  cours  du  sang  qui,  comme  on  le  sait,  le 
dispose  à se  coaguler  spontanément;  ce  ralentissement  peut  être  pro- 
duit par  différentes  causes  : 

a.  Les  affections  du  cœur,  et  principalement  la  dégénérescence 
graisseuse  (1)  de  ses  parois,  fréquente  chez  les  vieillards,  qui  doit  di- 
minuer considérablement  l’énergie  de  ses  contractions. 

b.  Le  rétrécissement  du  calibre  des  artères,  ordinairement  par  des 
dépôts  athéromateux;  il  n’est  pas  rare,  en  effet,  de  rencontrer  des 


M)  Voy.  Gaist  (Kunik  der  Greisenkrankueiten,  p.  75),  Erlangon,  1860. 
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thrombus  qui  se  sont  formés  immédiatement  après  un  rétrécissement 
du  vaisseau,  là  où  le  cours  du  sang  était  nécessairement  ralenti  (1). 
(Voy.  obs.  I,  Y,  XIV.) 

c.  La  perte  de  l’élasticité  des  parois  artérielles  par  suite  de  leur 
dégénérescence  athéromateuse.  M.  Marey  a démontré  que  l’élasticité 
des  parois  artérielles  augmente  la  vitesse  du  courant  sanguin,  nous 
sommes  donc  en  droit  de  mettre  la  perte  de  cette  élasticité  parmi  les 
causes  qui  disposent  le  sang  à se  coaguler  (2). 

3°  Enfin  une  cause  fréquente  de  thrombose  est  une  altération  spé- 
ciale de  la  crase  du  sang  qui  le  dispose  à se  coaguler  spontanément, 
indépendamment  de  toute  lésion  appréciable  du  système  artériel; 
cette  altération  du  sang  (inopexie  de  Yogel)  s’observe  dans  les  ca- 
chexies, etnous  l'avons  particulièrement  rencontrée  dans  la  cachexie 
cancéreuse  (3).  On  voit  alors  se  produire  simultanément  des  throm- 
boses artérielles  et  veineuses  qui  révèlent  cet  état  du  sang. 

Dans  une  récente  communication  à la  Société  de  biologie  où  il  a ap- 
pelé l’attention  sur  les  ramollisements  qui  surviennent  chez  les  can- 
céreux, M.  le  docteur  Charcot  a dit  avoir  vu  la  gangrène  d’un  membre 
survenir  à la  suite  d’une  thrombose  de  cette  nature.  Peut-être  à cette 
altération  du  sang  faut-il  ajouter  la  faiblesse  des  contractions  du  cœur 

i 

qui  nous  a ordinairement  paru  flasque,  mou  et  atteint  de  dégénéres- 
cence graisseuse  chez  les  sujets  cachectiques.  Nous  regrettons  seule- 
ment de  n’avoir  pas  de  renseignements  plus  positifs  à cet  égard. 
C’est  dans  cette  classe  qu’il  faut  ranger  les  oblitérations  mentionnées 
dans  les  obs.  VIII,  X,  XI. 

Du  reste,  ces  diverses  conditions  qui  disposent  à la  thrombose,  se 
trouvent  souvent  réunies  sur  le  même  sujet,  et  l’on  comprend  quelle 
doit  être  sa  fréquence  chez  les  vieillards. 

De  l’emuoue.  — Le  point  de  départ  des  embolies  artérielles  se 


(1)  L’épaississement  athéromateux  des  parois  de  l’artère  est  quelque- 
fois assez  considérable  pour  oblitérer  presque  complètement  ou  môme 
complètement  la  lumière  du  vaisseau,  comme  on  peut  s’en  assurer  par 
une  section  transversale;  dans  ces  cas  l’alhérome  peut  produire  les 
mômes  effets  que  la  thrombose  ou  l’embolie. 

(2)  Voyez  aussi  Geist,  ouvrage  cité,  p.  G34. 

(3)  Voyez  Charcot,  Sur  la  thrombose  artérielle  qui  survient  dans 
certains  cas  de  cancer.  (Soc.  méd.  des  hôpitaux,  22  mars  1865.) 
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trouve  habituellement  dans  le  cœur  (végétations  fibrineuses  des  val- 
vules, caillots  anciens  des  cavités  gauches  : Voyez  les  obs.  VI,  VII, 
XV),  ou  dans  l’aorte  et  les  gros  vaisseaux  (athéromes  ulcérés,  cail- 
lots anciens  formés  sur  ces  ulcérations);  nous  reviendrons  d’ailleurs 
sur  ces  cas  de  kystes  fibrineux  et  d’abcès  athéromateux  qui  se  rap- 
portent plutôt  à celles  de  nos  observations  où  le  ramollissement,  nous 
a paru  pouvoir  être  attribué  à l’embolie  capillaire. 

On  a signalé,  comme  point  de  départ  embolique,  des  coagulations 
formées  dans  les  veines  pulmonaires  (1).  Nous  n’avons  pas  été  assez 
heureux  pour  rencontrer  de  pareils  cas.  Nous  devons  dire  qu’en  géné- 
ral, dans  les  observations  dont  nous  avons  pu  disposer,  l’examen  des 
veines  pulmonaires  n’a  pas  ôté  fait  suffisamment. 

Quelle  que  soit  la  cause  qui  lui  a donné  lieu,  le  bouchon  qui,  dans 
nos  observations  a été  considéré  comme  pouvant  avoir  produit  le 
ramollissement,  était  grenu,  grisâtre,  ou  très-légèrement  rosé,  et 
présentait  à l’examen  microscopique  le  même  aspect  que  la  fibrine  en 
voie  de  régression  graisseuse,  souvent  il  était  adhérent  aux  parois 
de  l’artère  au  moyen  d’un  tissu  cellulaire  de  nouvelle  formation. 
Quant  aux  caillots  récents,  rosés  et  ne  remplissant  souvent  pas  tout 
le  calibre  de  l’artère,  ils  doivent  être  considérés  comme  formés  pen- 
dant l’agonie,  et  ne  peuvent  avoir  aucune  importance  dans  la  genèse 
du  ramollissement. 

Quelques  auteurs,  avec  M.  Durand-Fardel,  avaient  pensé  que  les 
caillots  étaient  consécutifs  au  ramollissement;  il  nous  suffira  de 
faire  remarquer,  comme  l’a  fait  M.  Lancereaux  (2),  que  le  siège  des 
oblitérations  artérielles  est  généralement  éloigné  de  la  partie  ramol- 
lie, ce  qui  n’aurait  pas  lieu  si  la  coagulation  était  le  résultat  d’une 
artérite  de  voisinage.  Nous  allons  donner  sous  forme  de  tableau  le 
siège  des  oblitérations  qui  sont  signalées  dans  nos  observations  en 
le  comparant  aux  lésions  de  l’encéphale. 


(1)  Voy.  Lancereaux,  ouvr.  cité,  p 46. 

(2)  Lancereaux,  ouvrage  cité,  p.  27. 
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ARTÈRES  OBUTÉRÉES. 

OL-s  I. — Syrienne  droite 

Ohs.  Y.  — Sylvienne  droite 

Obs.  VII.  — Sylvienne  droite.  . . . 

Obs.  VIH.  — Sylvienne  droite.  . . . 

Obs.  X.  — Sylvienne  droite 

Obs.  XI.  — Sylvienne  droite 

il»  Sylvienne  droite 
2°  Art.  du  c.  calleux 
droite 

(1°  Sylvienne  gauche. 
2°  Cérébrales  anlèr. 
et  post.  droites. 
Obs.  IX.—  Sylvienne  gauche 


Obs.  XIV.  — Sylvienne  gauche.  . . 
Obs.  IV.  ■ — Carotides  et  branches.  . 
Obs.  VI.  — Carotide  interne  jusqu’à 
la  sylvienne  et  céré- 
brale anlér.  droites.  . 

Obs.  II.  — Basilaire 

Obs.  XVI.  — Oblitérations  mul- 
tiples  


LÉSIONS  encéphaliques. 
Ramollissement  de  l’hémisphère  droit  (1/5  postérieur 
et  du  corps  strié. 

R.  du  corps  strié  droit. 

R.  Circonvolutions  orbitaires  ; insula  ; corps  strié 
droit. 

R.  d’une  portion  des  lobes  occipital  et  pariétal  droits. 
R.  Lobe  sphénoïdal  droit. 

R.  Parties  des  lobes  frontal  et  sphénoïdal  droits. 


Plaque  jaune  à l’extrémité  sup.  du  sillon  de  Rolando. 
R.  3me  frontale,  insula,  lobe  sphénoïdal  gauche. 

R.  récent  de  tout  l’hémisphère  droit. 

R.  Face  externe  de  l’hémisphère  gauche  et  du  centre 
ovale. 

R.  Scissure  de  Sylvius  et  corps  strié  gauches. 

R.  multiples. 


R.  des  lohes  moyen  et  postérieur  droits. 
R.  Hémisphère  cérébelleux  droit. 

R.  multiples. 


En  résumé,  l'artère  sylvienne  droite  a été  oblitérée  7 fois,  la 
sylvienne  gauche  3 fois,  la  cérébrale  antérieure  droite  2 fois,  la  cé- 
rébrale postérieure  droite  2 fois,  le  tronc  basilaire  1 fois,  la  carotide 
interne  droite  2 fois,  la  carotide  interne  gauche  1 fois. 

On  voit  donc  que  dans  le  plus  grand  nombre  des  cas  l’oblitération 
siégeait  dans  une  des  artères  sylviennes,  ce  qui  est  assez  conforme 
au  résultat  des  recherches  de  M.  Lancereaux  (1),  quia  trouvé  l’artère 
cérébrale  moyenne  oblitérée  24  fois  sur  44  cas. 

Dans  le  résumé  statistique  qu’a  publié  M.  Meissner  (2),  cet  auteur 
arrive  par  l’examen  de  32  cas  aux  résultats  suivants,  qui  sont  un  peu 
différents  : 

Le  plus  fréquemment  l’oblitération  siégeait  dans  la  terminaison  de 
la  carotide  (7  fois  dans  l’une,  2 fois  dans  les  deux),  ensuite  par  ordre 
de  fréquence  dans  la  cérébrale  postérieure  (8  fois),  dans  l’artère  syl- 
vienne  (7  fois),  dans  la  basilaire  (4  fois),  dans  la  vertébrale  (1  fois 
dans  l’une  et  1 fois  dans  les  deux),  dans  l’artère  du  corps  calleux 
(2  fois). 


(1)  Lancereaux,  ouvr.  cit.,p.  19. 

(2)  Moissner,  Zur  Lekre  von  lier  Thrombose  uncl  Embolie,  Schmidt’ s 
Jahrbücher,  1861,  t.  CIX,  p.  89. 
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Nous  devons  rapprocher  de  ces  données  statistiques  les  résultats 
que  nous  ont  fournis  nos  expériences;  comme  nous  l’avons  déjà  in- 
diqué c’était  presque  toujours  dans  la  sylvienne  que  venaient  s’accu- 
muler de  préférence  les  graines  de  tabac.  Dans  nos  observations,  il 
est  vrai,  les  oblitérations  des  sylviennes  s’étaient  formées  par  coa- 
gulation sur  place;  il  est  intéressant  de  voir  la  thrombose  se  pro- 
duire le  plus  fréquemment  dans  le  même  siège  que  l’embolie. 

CHAPITRE  II. 

RAMOLLISSEMENTS  QUI  PEUVENT  ÊTRE  ATTRIBUÉS  A L’ÉTAT 
ATHÉROMATEUX  DES  ARTÈRES  CÉRÉBRALES. 

Nous  pensons  que  dans  un  certain  nombre  de  cas  où  l’on  n’a  trouvé 
ni  thrombose  ni  embolie , le  ramollissement  a pu  dépendre  des  trou- 
bles circulatoires  que  produit  la  seule  dégénérescence  athéromateuse 
des  artères  cérébrales  quand  elle  est  avancée  et  surtout  quand  les 
artères  sont  tortueuses,  ossifiées  par  places,  et  que  leur  calibre,  est 
plus  ou  moins  rétréci.  Les  vieillards  chez  lesquels  on  trouve  cette 
altération  des  artères  cérébrales  présentaient  habituellement  pendant 
leur  vie  des  signes  évidents  d’ischémie  encéphalique  (vertiges,  étour- 
dissements, etc.),  et  au  bout  d’un  certain  temps  avaient  eu  une  ou  plu- 
sieurs attaques  d hémiplégie  annonçant  un  ramollissement  qu’il  nous 
parait  bien  difficile  d’attribuer  à une  autre  cause  qu’à  l’ischémie  cé- 
rébrale qui  s’était  déjà  manifestée  aux  yeux  de  l’observateur.  Dans 
ces  cas  on  n’a  point  trouvé  de  point  de  départ  embolique  ni  d’oblité- 
ration des  artères  cérébrales,  il  nous  semble  donc  que  l’on  est  en 
droit,  jusqu’à  un  certain  point,  d’attribuer  les  accidents  observés  à 
la  seule  altération  des  parois  artérielles;  on  peut  objecter,  il  est  vrai, 
qu'il  est  bien  difficile  d’allirmer  d’une  manière  certaine  la  non-exis- 
tence des  oblitérations  artérielles;  que  des  thromboses  peuvent  s’étre 
produites  dans  les  fines  ramifications  artérielles  (particulièrement 
dans  les  cas  où  les  artères  sont  athéromateuses  jusque  dans  leurs 
dernières  divisions),  où  leur  recherche  est  extrêmement  difficile. 
PcuLètre  aussi  dans  ces  cas  les  lésions  des  capillaires  jouent-elles  un 
rôle  dans  la  production  du  ramollissement,  mais  nous  n’avons  pas  de 
faits  appartenant  à cette  série  d’observations  qui  nous  permettent  de 
déterminer  si  cette  altération  des  capillaires  est  plutôt  primitive  que 
s* 
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consécutive  ; nous  verrons  plus  tard  que  bien  souvent  elle  est  consé- 
cutive. 

Quoi  qu’il  en  soit,  les  observations  que  nous  plaçons  dans  cette 
série  présentent  dans  leurs  lésions  anatomiques  quelques  particula- 
rités qui  permettent  de  les  rapprocher  les  unes  des  autres.  On  y 
observe  généralement  des  foyers  de  ramollissements  multiples,  des 
lacunes  (1),  souvent  un  état  comme  atrophique  de  la  substance  des 
hémisphères  (état  feutré),  bref  un  ensemble  d’altérations  de  l’encé- 
phale qui  indiquent  un  trouble  général  de  la  nutrition  de  cet  organe. 
Nous  devons  dire  que,  vu  l’âgé  avancé  des  malades  de  la  Salpêtrière 
et  la  très-grande  fréquence  des  altérations  athéromateuses  des  ar- 
tères, beaucoup  d’observations  que  nous  ne  plaçons  pas  dans  ce 
groupe,  pourraient  en  être  rapprochées;  mais  la  présence  d’une  em- 
bolie, d’une  thrombose,  ou  d’autres  lésions  importantes  nous  les  a 
fait  classer  ailleurs. 


(1)  Ces  lacunes  sont,  comme  on  le  sait,  de  petites  pertes  de  sub- 
stance de  la  grosseur  d’une  tête  d’épingle  à un  pois,  contenant  un  li- 
quide séreux,  et  qu’on  rencontre  le  plus  souvent  dans  les  corps  striés 
et  les  couches  optiques,  quelquefois  dans  la  protubérance  et  dans  le 
centre  ovale  de  Yieussens.  Il  nous  semble  que  c’est  cette  altération  que 
M.  Durand-Fardel  a voulu  décrire  sous  le  nom  d’état  criblé  du  cerveau 
lorsqu’il  dit  ( Traité  des  maladies  des  vieillards,  p.  52)  : « C’est  dans 
« les  corps  striés  surtout  qu’il  est  facile  d’étudier  les  effets  de  l’âge  sur 
« la  dilatation  des  vaisseaux  et  les  effets  de  cette  dernière  sur  la  sub- 
ie stance  cérébrale.  Chez  les  vieillards,  on  trouve  souvent  les  corps 
« striés  creusés  de  canaux  ayant  3 millimètres  de  diamètre,  et  conte- 
« nant  tous  un  vaisseau  qui,  vide  de  sang,  paraît  toujours  d’une  petitesse 
« hors  de  proportion  avec  le  canal  qui  le  contient.  Ces  canaux  suivent 
« presque  toujours  une  direction  sinueuse,  de  sorte  que,  au  premier 
« abord,  il  semble  à la  coupe  du  corps  strié  voir  de  petites  cavités  à 
« parois  lisses  et  incolores,  etc.  » 

M.  Durand-Fardel  attribue  donc  cette  lésion  à la  dilatation  des  vais- 
seaux résultant  des  congestions  cérébrales  répétées;  il  nous  paraît  bien 
plus  probable  que  ces  lacunes  résultent  du  trouble  nutritif  de  la  sub- 
stance cérébrale,  car  elles  coïncident  habituellement  avec  un  état  athé- 
romateux prononcé  des  artères  cérébrales  et  de  véritables  foyers  de 
ramollissement;  il  est  d’ailleurs  bien  difficile  de  distinguer  une  grande 
lacune  d’un  petit  foyer  de  ramollissement  ancien,  car  ces  lacunes  sont 
aussi  remplies  de  corps  granuleux. 


SI 


Troubles  vagues  ; affaiblissement  de  l’intelligence  et  de  la  motilité;  un 

peu  d’hémiplégie  droite;  ramollissement  de  l’hémisphère  gauche;  lacunes 

nombreuses;  état  athéromateux  des  artères.  (Observation  due  à M.  le 

docteur  Vulpian.) 

Obs.  XVII.  — P...  (Marie-Victoire),  66  ans,  meurt  le  28  février 
1864,  salle  Saint-Philippe,  n°  20,  infirmerie  de  la  Salpétrière,  service 
de  M.  Vulpian. 

Cette  femme  a eu  de  fréquents  étourdissements;  elle  entre  plusieurs 
fois  à l’infirmerie  présentant  des  troubles  assez  vagues  de  l’intelligence 
et  de  la  motilité.  De  temps  en  temps  elle  devient  gâteuse,  ne  parle  que 
fort  imparfaitement.  Dans  l’intervalle  de  ses  séjours  à l’infirmerie,  elle 
marche  assez  difficilement  en  se  soutenant  avec  un  bâton.  On  constate 
un  faible  degré  de  paralysie  du  côté  droit,  la  bouche  est  un  peu  déviée 
à gauche. 

Lors  de  sa  dernière  entrée  à l’infirmerie  (19  février  1864)  son  état 
s’était  aggravé,  elle  ne  parlait  plus;  l’intelligence  était  presque  nulle, 
elle  comprenait  à peine  ce  qu’on  lui  disait,  elle  élaiL  gâteuse  ; la  para- 
lysie du  côté  droit  existait  toujours  à un  certain  degré,  après  avoir  pré- 
senté des  alternatives  d’aggravation  et  d’amélioration,  il  y avait  de  l’œ- 
dème des  extrémités  et  quelques  taches  bulleuses  de  gangrène  sur  les 
membres  inférieurs.  Cet  état  s’aggrave  encore,  la  respiration  devient 
stertoreuse;  les  extrémités  retombent  inertes  quand  on  les  soulève, 
elles  se  refroidissent,  et  la  malade  succombe  le  28  février. 

Autopsie.  — Cavité  crânienne.  Artères  de  la  base  athéromateuses; 
le  calibre  de  l’artère  sylvienne  gauche  est  très-rétréci  par  des  dépôts 
athéromateux.  Une  des  branches  a son  calibre  réduit  environ  à la  moi- 
tié du  calibre  normal. 

Du  côté  droit,  l’état  des  artères  est  à peu  près  le  môme,  mais  l’artère 
sylvienne  est  moins  rétrécie. 

Cerveau.  Ramollissement  superficiel  des  circonvolutions  occipitales 
gauches  le  long  de  la  scissure  interhémisphérique,  et  des  circonvolu- 
tions inférieures  du  lobe  sphénoïdal  gauche,  dont  la  pie-mère  ne  peut 
se  détacher  sans  y produire  des  érosions;  la  couleur  de  ces  parties  est 
jaune,  terreuse.  Plusieurs  de  ces  circonvolutions  sont  détruites  dans 
toute  leur  épaisseur,  et  remplacées  par  un  tissu  cellulaire  lâche,  affaissé 
et  infiltré  de  liquide  séreux. 

Profondément  le  ramollissement  atteint  presque  la  paroi  supérieure 
du  ventricule  latéral;  mais  dans  les  parties  profondes  la  substance  cé- 
rébrale est  conservée,  bien  que  raréfiée. 
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Dans  ces  parties,  nombreux  corps  granuleux;  capillaires  légèrement 
athéromateux;  quelques  corps  amyloïdes. 

Corps  strié  gauche.  Ramollissement  peu  marqué  de  la  partie  super- 
ficielle et  externe  de  la  tête.  Plusieurs  petites  lacunes  dans  les  noyaux 
gris. 

Couche  optique  gauche.  Quelques  lacunes. 

Corps  strié  droit  et  couche  optique  droite.  Quelques  lacunes. 

Protubérance.  Deux  petites  lacunes,  une  de  chaque  côté  de  la  ligne 
médiane  antéro-postérieure. 

Rien  dans  les  autres  parties  de  l’encéphale. 

Poumons.  Emphysémateux,  congestionnés. 

Coeur,  Foie  sains. 

Rate.  Noyau  d’infarctus  (?). 

Eschare  du  sacrum  pénétrant  jusqu’aux  os. 

Attaque  apoplectique  (mort  en  huit  jours)  ; hémiplégie  mal  définie  ; plu- 
sieurs LACUNES  ET  PLUSIEURS  FOYERS  DE  RAMOLLISSEMENT  DANS  DIVERSES 

PARTIES  DE  L’ENCÉPHALE;  ARTÈRES  DE  LA  BASE  TRÈS- ATHÉROMATEUSES.  (Ob- 
servation due  à M.  le  docteur  Vulpian.) 

Obs.  XVIII.  — T...  (Rose),  73  ans,  entre  le  29  mars  1864  à l’infirme- 
rie de  la  Salpêtrière,  salle  Saint-Jean,  2,  service  de  M.  Vulpian. 

D’après  ce  qu’apprennent  les  parents  de  la  malade,  elle  aurait  eu  en 
1863  une  attaque  apoplectiforme  avec  hémiplégie  droite  à la  suite  de 
laquelle  elle  aurait  conservé  un  peu  d’affaiblissement  du  côté  droit  et 
d’embarras  de  la  parole;  elle  marchait  cependant  encore  le  28  mars. 

Le  29  mars,  attaque  apoplectique,  demi-coma.  Le  côté  droit  est  plus 
faible  que  le  gauche;  commissure  labiale  tirée  à gauche,  sensibilité 
obtuse. 

Le  4 avril,  résolution  complète;  respiration  stertoreuse. 

Le  6,  mort. 

Autopsie.  — Cavité  crânienne.  Pas  de  néo-membranes  de  la  dure- 

mère. 

Artères  de  la  base  très-fortement  athéromateuses,  jusque  dans  les 
petites  branches,  le  calibre  en  est  considérablement  réduit  dans  plu- 
sieurs points.  Pas  de  caillots  anciens. 

Encéphale.  Plusieurs  petits  foyers  de  ramollissement,  les  uns  récents, 
les  autres  plus  anciens,  dans  les  noyaux  blancs  des  deux  hémisphères. 
Plusieurs  lacunes  dans  les  corps  striés.  Dans  le  corps  strié  droit  foyer 
de  ramollissement  récent,  rougeâtre,  du  volume  d’une  noisette. 

Une  petite  lacune  dans  la  couche  optique  gauche,  rien  dans  la  droite; 
la  protubérance  présente  plusieurs  lacunes  de  chaque  côté  de  la  ligne 
médiane. 

4k 
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Poumons.  Emphysème  et  congestion. 

Cœur.  Dépôts  athéromateux  légers  dans  l’épaisseur  des  valvules. 

Pas  de  lésions  viscérales. 

Attaque  apoplectique;  hémiplégie  droite;  ramollissement  superficiel  du 

cerveau;  artères  cérébrales  et  aorte  athéromateuses;  hvpertrophie 

du  coeur  et  lésions  valvulaires.  (Observation  due  à M.  le  docteur 

Vulpian.) 

Obs.  XIX.  — T...  (Marie),  67  ans,  meurt  le  2 mai  1864,  salle  Saint- 
Nicolas,  3,  hospice  de  la  Salpêtrière,  service  de  M.  Vulpian. 

Cette  femme  est  entrée  plusieurs  fois  a l’infirmerie,  pour  des  acci- 
dents de  congestion  pulmonaire  compliquant  une  affection  cardiaque  ; elle 
est  très-sujette  aux  étourdissements  accompagnés  même  quelquefois  de 
perte  passagère  de  connaissance.  C’est  cet  accident  qui  l’amène  le  4 
avril  à l’infirmerie.  On  constate  de  plus  : congestion  pulmonaire,  affec- 
tion cardiaque  (un  peu  d’hypertrophie  ; souffle  au  premier  temps  et  à la 
pointe,  extrémités  inférieures  œdématiées,  albuminurie).  Elle  a déjà 
eu  plusieurs  fois  de  l’albumine  dans  les  urines.  Pas  de  paralysie. 

25  avril.  Depuis  quelques  jours  la  malade  divaguait  de  temps  en 
temps  et  était  fréquemment  agitée.  Cette  nuit,  attaque  d’ hémiplégie 
droite  incomplète;  commissure  labiale  gauche  tirée  en  haut;  sensibi- 
lité émoussée,  intelligence  abolie:  la  malade  ne  répond  point  aux  ques- 
tions qu'on  lui  fait.  Elle  s’affaiblit  peu  à peu  et  meurt  le  2 mai  1864. 

Autopsie.  — Artères  de  la  base  très  athéromateuses,  jusque  dans 
leurs  divisions  secondaires;  les  athéromes  se  prolongent  aussi  dans  les 
artères  du  corps  calleux. 

Cerveau.  Ramollissement  superficiel  offrant  des  points  d’apoplexie 
capillaire,  jaune  dans  certains  points  et  occupant  la  circonvolution 
postérieure  de  la  scissure  de  Sylvius  du  côté  droit  (1).  La  pie-mère  ad- 
hère en  ces  points  à la  substance  cérébrale;  pas  d’autres  altérations 
de  l’encéphale. 

Poumons  congestionnés  à la  base,  légèrement  emphysémateux  aux 
sommets . 

Cœur  très-volumineux,  parois  hypertrophiées;  dilatation  des  cavités; 
un  peu  d’insuffisance  aortique.  Les  valvules  sigmoïdes  présentent  des 
indurations  athéromateuses  et  sont  déformées.  La  valvule  mitrale  est 
épaissie,  petite  ; végétations  sur  ses  valves;  pas  de  caillots  anciens  dans 
les  cavités  du  cœur. 


(1)  Il  est  probable  que  l’on  se  sera  trompé  sur  le  côté  ou  de  l’hé 
miplégie  ou  du  ramollissement. 
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Aorte  athéromateuse  à son  origine.  Pas  de  lésions  dans  les  autres 
organes,  sauf  une  tumeur  fibreuse  de  l’utérus. 

Hémiplégie  droite  (mort  en  neuf  jours);  ramollissements  multiples  de 
l’uémisprère  gauche  ; aorte  athéromateuse  ; artères  de  la  base  impar- 
faitement examinées.  (Observation  due  à M.  le  docteur  Vulpian.) 

Obs.  XX.  — F...  (Marie-Louise),  88  ans,  entre  le  19  décembre  1862, 
salle  Saint-Thomas,  5,  infirmerie  de  la  Salpétrière,  service  de  M.  Vul- 
pian. 

Cette  malade,  qui  avait  fréquemment  des  étourdissements  et  qui  n’a- 
vait jamais  été  paralysée,  se  plaignait  depuis  trois  semaines  environ  de 
fourmillements  et  d’engourdissements  du  membre  supérieur  droit.  La 
veille  de  son  entrée  à l’infirmerie,  elle  est  prise  de  vomissements,  tombe 
dans  un  état  d’affaissement  considérable  et  ne  parle  plus  depuis  lors. 
A son  entrée  on  constate  : hémiplégie  droite  complète  ; quelques  mou- 
vements réflexes  du  membre  inférieur  ; sensibilité  conservée,  intelli- 
gence obtuse,  parole  abolie,  température  plus  élevée  à droite  qu’à 
gauche. 

Les  jours  suivants,  même  état;  cependant  elle  a pu  un  jour  pronon- 
cer quelques  mots;  la  paralysie  est  toujours  complète;  il  n’y  a jamais 
eu  de  mouvements  réflexes  du  membre  supérieur,  et  ils  ont  toujours  été 
très-peu  accusés  dans  le  membre  inférieur. 

Mort  le  28  décembre  1862. 

Autopsie.  — Cavité  crânienne.  Artères  de  la  base  athéromateuses; 
n’ont  pas  été  ouvertes  avec  soin;  plénitude  et  gonflement  considérables 
des  vaisseaux  de  la  pie-mère  et  de  tous  les  rameaux  qui  se  rendent  au 
sinus  longitudinal  supérieur;  sérosité  abondante,  citrine  du  côté  droit, 
teinte  de  sang  du  côté  gauche.  Pas  de  caillot  dans  la  cavité  de  l’arach- 
noïde. 

Cerveau.  — 1°  Au  voisinage  du  sillon  de  Rolando  gauche,  ramollis- 
sement superficiel,  s’étendant  cependant  dans  une  petite  portion  de  la 
substance  blanche,  grisjaunâtrc,  ayant  la  consistance  de  crème  épaisse. 

2U  Dans  la  partie  latérale  du  lobe  postérieur,  autre  foyer  de  ramollisse- 
ment plus  étendu,  se  prolongeant  jusqu’à  la  corne  postérieure  du  ven- 
tricule latéral.  11  est  de  même  apparence  que  le  précédent,  mais  offre 
une  coloration  rougeâtre  en  un  point  voisin  du  ventricule. 

3"  Ramollissement  rouge,  d'une  épaisseur  d’un  demi-centimètre,  sié- 
geant à la  surface  du  corps  strié  gauche.  Cesparties  con  tiennent  un  grand 
nombre  de  corps  granuleux  ; les  vaisseaux  semblent  dilatés  et  sont  rem- 
plis de  sang  au  niveau  des  parties  rouges  du  ramollissement. 

Cccur  sain. 
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Aorte.  Nombreuses  plaques  athéromateuses  et  calcaires. 

Poumons.  Congestion  presque  pneumonique  du  lobe  inférieur  droit. 

Rien  dans  les  autres  organes. 

Hémiplégie  gauche  subite  (datant  de  dix  mois  avant  la  mort)  ; ramollis- 
sement JAUNE  DU  LOBE  POSTÉRIEUR  ET  DU  CORPS  STRIÉ  DROIT;  INFARCTUS  DES 

reins;  athéromes  ulcérés  de  l’aorte;  ossification  et  atréromes  de  l’ar- 
tère basilaire.  (Observation  due  à M.  le  docteur  Charcot.) 

Obs.  XXI.  — P...  (Rosalie),  63  ans,  morte  le  26  août  1863,  salle 
Sainte-Rosalie,  n"  1,  hospice  de  la  Salpêtrière,  service  de  M.  Charcot. 

Cette  femme  entre  le  28  février  1863  à l’infirmerie;  elle  est  démente, 
gâteuse.  On  apprend  de  ses  parents  qu’elle  eut,  quatre  mois  aupara- 
vant, une  attaque  subite  d’hémiplégie  qui  la  plongea  dans  l'état  où  elle 
se  trouve  actuellement. 

Hémiplégie  gauche  complète  avec  résolution.  Mouvements  réflexes 
du  membre  inférieur.  Pas  de  différence  de  température  des  deux  côtés. 
Bouche  déviée  en  dehors  et  en  haut.  Sensibilité  conservée  partout. 

Intelligence  très-faible;  perte  de  la  mémoire.  Embarras  de  la  langue, 
mais  la  malade  peut  former  des  phrases.  (Pas  d’aphémie.)  Urines  non 
albumineuses. 

Elle  s’affaiblit  progressivement  et  meurt  le  26  août. 

Autopsie.  — Cavité  crânienne.  Artères  de  la  base.  Artère  basilaire 
tortueuse,  ossifiée  et  presque  oblitérée  en  un  point  par  un  dépôt  athé- 
romateux qui,  sans  s’être  ouvert,  fait  saillie  dans  la  lumière  du  vais- 
seau. 

Cerveau.  Hémisphère  droit.  Ramollissement  jaune  à la  surface,  de 
consistance  caséeuse  à la  profondeur  occupant  dans  presque  toute  leur 
étendue  les  lobes  postérieur  et  moyen  ; cependant  la  circonvolution 
transverse  postérieure  n’est  pas  atteinte  et  marque  la  limite  entre  les 
parties  ramollies  et  les  parties  saines. 

Corps  strié  ramolli,  presque  détruit;  couche  optique  altérée,  mais 
moins  cependant. 

Insula  de  Reil  et  circonvolutions  frontales  saines. 

Hémisphère  gauche  sain. 

Poumons.  Emphysémateux. 

Peins.  Nombreuses  dépressions  cicatricielles  noires  à la  surface,  coi- 
respondant  à des  infarctus  qui,  en  pénétrant  dans  la  substance  corticale, 
conservent  l’état  induré  et  la  coloration  noire.  Mais  au  centre  ils  offrent 
ça  et  là  des  noyaux  d’une  teinte  chamois. 

Cœur,  mou,  flasque,  friable,  couleur  feuille-morte. 
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Aorte.  Collections  athéromateuses  dont  plusieurs  sont  ouvertes.  L’une 
d’elles  siège  au  niveau  de  l’origine  des  vaisseaux  du  cou. 

Dans  l’aorte  inférieure  plusieurs  dépressions,  dont  deux  atteignant  la 
grosseur  d’une  amande,  sont  remplies  de  matière  athéromateuse  et  re- 
couvertes d’un  kyste  fibrineux  ovoïde,  présentant  à son  centre  un  ra- 
mollissement pseudo-purulent. 

Nous  rapprochons  des  faits  précédents  l'observation  suivante  dans 
laquelle  on  n’a  pas  trouvé  de  lésions  manifestes  de  la  substance  cé- 
rébrale, mais  qui  nous  paraît  un  type  de  ces  accidents  cérébraux  dus 
aux  troubles  circulatoires  dépendant  de  la  seule  dégénérescence  athé- 
romateuse des  artères  cérébrales. 

Accidents  ischémiques  vagues;  artères  de  la  base  très -athéromateuses  ; 

pas  de  lésion  appréciable  dans  l’encéphale.  (Observation  due  à M.  le 

docteur  Vulpian.) 

Obs.  XXII.  — L...  (Elisabeth),  66  ans,  morte  le  18  décembre  1862, 
salle  Saint-Denis,  9,  hospice  delà  Salpêtrière,  service  de  M.  le  docteur 
Vulpian. 

Cette  femme,  qui  était  sujette  aux  étourdissements  et  aux  pertes  de 
connaissance,  entra  à plusieurs  reprises  à l’infirmerie. 

Le  jour  de  sa  dernière  entrée,  21  septembre  1862,  elle  eut  une  atta- 
que épileptiforme  et  resta  dans  un  état  d’hébétude  assez  prononcé,  com- 
prenant avec  peine  ce  qu’on  lui  disait,  et  y répondant  d’une  façon  inin- 
telligible. Sensibilité  très-émoussée. 

Les  mouvements  sont  lents  et  difficiles;  elle  serre  très-faiblement  des 
deux  mains  ; on  croit  remarquer  un  peu  plus  de  faiblesse  du  côté  droit  ; 
il  n’y  a pas  de  déviation  de  la  face. 

Cet  état  de  faiblesse  générale  et  de  vague  de  l’intelligence  présenta 
quelques  alternatives  d’amélioration  et  d’aggravation.  Un  jour  elle  eut 
plusieurs  lipothymies  incomplètes;  bientôt  elle  tomba  dans  une  prostra- 
tion extrême  et  succomba  le  18  décembre  sans  présenter  d’hémiplé- 
gie bien  déterminée. 

Autopsie.  — Cavité  crânienne.  Artères  de  la  base  très-athéromateuses; 
plaques  athéromateuses  irrégulières  très-épaisses  et  devant  sans  nul 
doute  obstruer  en  plusieurs  points,  d’une  manière  incomplète  il  est 
vrai,  un  grand  nombre  de  ces  artères. 

L’encéphale  a été  examiné  avec  soin  et  l’on  n v a point  trouvé  de  lé- 
sion. Pas  de  dilatation  des  ventricules. 

Cœur  sain. 
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Pas  de  lésion  importante  dans  les  viscères. 

(Note  de  M.  Vutpian.  11  est  probable  que  les  accidents  cérébraux  ob- 
servés pendant  la  vie  ont  été  dus  seulement  aux  embarras  de  la  circu- 
lation cérébrale,  causés  par  l’état  des  artères  et  augmentant  par  mo- 
ments.) 

CHAPITRE  III. 

SX.  — Ramollissements  pouvant  être  rapportés  à l’embolie  capillaire. 

Dans  les  observations  que  nous  venons  d’analyser,  le  ramollisse- 
ment pouvait  être  rapporté  soit  à une  oblitération  constatée,  soit  à 
la  dégénérescence  athéromateuse  des  artères  cérébrales.  Dans  la 
nouvelle  série  d’observations  que  nous  abordons,  on  n’a  pas  retrouvé 
d’oblitération  artérielle;  dans  la  plupart,  il  est  vrai,  existe  une  alté- 
ration athéromateuse  des  artères  cérébrales  analogue  à celle  que 
nous  avons  indiquée  dans  notre  seconde  série  d’observations,  mais  il 
vient  s’y  ajouter  un  nouvel  élément  pathogénique  (ulcérations  de  la 
crosse  aortique,  caillots  ramollis  des  cavités  du  cœur)  qui  souvent 
parait  avoir  produit  des  accidents  graves  et  même  quelquefois  des 
morts  subites. 

En  raison  de  l’âge  avancé  des  malades  de  la  Salpêtrière,  dans 
presque  toutes  nos  observations,  l’aorte  et  ses  branches  étaient  plus 
ou  moins  altérées.  Lorsqu’il  n’y  a que  des  plaques  jaunes  athéroma- 
teuses, ou  même  quelques  plaques  calcaires,  sans  ulcérations  de  la 
membrane  interne,  ces  altérations  n’entrainent  pas  d’autres  troubles 
que  ceux  qui  peuvent  résulter  de  la  rigidité  et  de  la  perte  d’élasticité 
des  parois  artérielles;  mais  si  l’altération  est  plus  avancée,  s’il  s’est 
formé  des  abcès  athéromateux,  des  ulcérations  de  la  tunique  interne 
laissant  à nu  des  plaques  calcaires  saillantes,  il  n’en  sera  plus  de 
même;  le  contenu  des  abcès  formé  en  grande  partie  de  corps  granu- 
leux et  de  lamelles,  de  cholestérine,  des  débris  détachés  des  ulcéra- 
tions, pourront  se  mêler  au  sang;  des  kystes  fibrineux  pourrontse  for- 
mer sur  les  ulcérations  et  sur  les  plaques  calcaires  et  devenir  autant 
de  causes  d’embolie. 

Au  point  de  vue  du  ramollissement  cérébral,  l’athérome  ulcéré  de 
l’aorte  ne  peut  avoir  de  valeur  que  s’il  siège  dans  la  partie  de  la  crosse 
qui  est  antérieure  à la  naissance  des  artères  du  cou  (qui  pouvent 
aussi,  quoique  plus  rarement,  présenter  la  môme  lésion).  Or  l’altéra- 
tion athéromateuse  de  l’aorte,  ainsi  que  sa  calcification,  a plutôt  pour 
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siège  de  prédilection  l’aorte  abdominale,  où  elle  peut  devenir  la  cause 
d’inlarctus  des  reins  ou  des  autres  viscères,  mais  où  elle  ne  peut  pas 
produire  le  ramollissement  cérébral. 

Ces  ulcérations,  les  caillots  qui  se  forment  à leur  niveau,  et  la  boue 
athéromateuse  peuvent,  comme  nous  l'avons  déjà  dit,  produire  des 
embolies  des  artères  cérébrales,  lorsqu’il  se  détache  des  fragments 
suffisamment  volumineux;  dans  les  observations  qui  suivent,  il  pa- 
raît plutôt  que  la  matière  athéromateuse  ait  pénétré  jusque  dans  les 
fines  ramifications  artérielles,  puisque  les  gros  troncs  ont  été  trouvés 
libres,  peut-être  aussi  dans  les  cas  où  les  artères  cérébrales  étaient 
très-athéromateuses,  a-t-il  suffi  pour  les  oblitérer  de  minces  parcelles 
qui  ont  échappé  a l’examen  cadavérique. 

Attaque  apoplectique  ; hémiplégie  droite  (mort  en  trois  jours)  ; ramollis- 
sement CONSIDÉRABLE  DE  l’hÉMISPHÈRE  GAUCHE;  ULCÉRATIONS  ATHÉROMATEU- 
SES de  la  crosse  de  l’aorte  et  des  vaisseaux  qui  en  naissent.  (Obser- 
vation due  à M.  Vulpian.) 

Obs.  XXIII.  — M...  (Adélaïde),  âgée  de  74  ans,  morte  le  23  no- 
vembre 1864,  à l’infirmerie  de  la  Salpêtrière,  salle  Saint-Denis  11,  ser- 
vice de  M.  Vulpian. 

Cette  malade  entre  à l’infirmerie  pour  de  l’embarras  gastrique  et  des 
palpitations.  On  constate  un  double  bruit  de  souffle  à la  base  du  cœur. 

Le  20  novembre,  attaque  apoplectique;  hémiplégie  droite  complète; 
légers  mouvements  réflexes;  sensibilité  obtuse.  La  malade  ne  peut 
point  parler  et  ne  semble  pas  comprendre  ce  qu’on  lui  dit;  pouls  fort, 
rebondissant,  fréquent. 

Les  jours  suivants,  l’état  s’aggrave;  elle  n’a  pas  prononcé  un  mot 
depuis  son  attaque. 

Morte  le  23  novembre. 

Autopsie,  — Cavité  crânienne.  Pas  de  néo-membranes  de  la  dure 
mère. 

Artères  de  La  base  athéromateuses,  surtout  celles  du  côté  droit.  Au- 
cun caillot  à leur  intérieur.  L’examen  a été  cependant  fait  avec  soin.  On 
n’a  pas  trouvé  d’obstruction  des  petites  artères,  qui  étaient  athéroma- 
teuses en  un  grand  nombre  de  points. 

Cerveau.  Hémisphère  gauche,  ramollissement  blanc,  rosé  par  places, 
avec  un  abondant  piqueté  rouge  d’apoplexie  capillaire  disséminé.  Ce  ra- 
mollissement est  très-étendu,  occupe  tout  l’hémisphère,  sauf  le  quart 
antérieur  et  le  quart  postérieur;  il  s’étend  à bipartie  la  plus  externe 
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du  noyau  extraventriculaire  du  corps  strié  et  à l’insula  de  Reil.  Il 
occupe  surtout  la  substance  blanche.  La  substance  grise  des  circonvo- 
lutions n’est  atteinte  que  par  places. 

Rien  dans  l’hémisphère  droit. 

Poumons.  Un  peu  d’œdème  et  d’emphysème. 

Cœur.  Insuffisance  aortique;  rétraction  des  valvules  sigmoïdes  athé- 
romateuses; pas  de  caillots  anciens  dans  aucune  des  cavités. 

Aorte.  Altération  athéromateuse  très-prononcée  de  la  crosse,  surtout 
au  niveau  de  la  naissance  de  la  sous-clavière  gauche;  ulcérations  des 
parois  de  ce  vaisseau  à son  embouchure,  recouvertes  de  boue  athéro- 
mateuse; cette  altération  se  retrouve  aussi  à l’origine  de  la  vertébrale. 
Altération  analogue,  mais  moindre  du  tronc  brachio-céphalique.  Aorte 
descendante  très-athéromateuse,  surtout  au  niveau  du  tronc  cœliaque, 
des  mésentériques  et  à sa  bifurcation. 

Pas  d’altération  des  autres  organes. 

Hémiplégie  gauche  subite  ; ramollissement  du  lobe  postérieur  droit  (jaune 

et  blanc);  gangrène  pulmonaire;  abcès  athéromateux  de  l’aorte;  pas 

d’infarctus.  (Observation  due  à M.  Charcot.) 

Obs.  XXIV.  — M...  (Jeanne),  âgée  de  62  ans,  morte  le  16  avril  1862, 
à l’hospice  de  la  Salpêtrière,  salle  Saint-Alexandre,  12,  service  de 
M.  le  docteur  Charcot. 

Renseignements  très-vagues;  grande  faiblesse  intellectuelle.  On  pré- 
tend dans  son  dortoir  qu’elle  a déjà  eu  des  étourdissements  et  une  fai- 
blesse du  bras  gauche. 

Le  16  mars,  hémiplégie  gauche  incomplète,  sans  perte  de  connais- 
sance; tendance  de  la  malade  à tourner  la  tête  à droite;  sensibilité  un 
peu  diminuée  du  côté  gauche  ; température  un  peu  plus  élevée  à gauche 
qu’à  droite;  elle  répond  à peine  aux  questions  qu’on  lui  fait;  l’intelli- 
gence est  très-faible. 

Les  jours  suivants  la  paralysie  du  côté  gauche  devient  plus  complète; 
on  remarque  toujours  une  température  plus  élevée  du  côté  gauche.  Il 
y a un  peu  de  contracture  dans  le  côté  paralysé. 

La  malade  s’affaiblit,  tombe  dans  l’adynamie  et  succombe  le  11  avril. 

Autopsie.  — Cavité  crânienne.  Artères  de  la  base  remarquablement 
peu  athéromateuses,  ne  contiennent  pas  de  caillots. 

Cerveau.  Ramollissement  jaune  à la  surface,  occupant  tout  le  lobe 
postérieur  droit;  blanc  pullacé  dans  la  profondeur,  et  no  s’étendant  pas 
jusqu  à la  cavité  du  ventricule. 

Ces  parties  contiennent  de  nombreux  corps  granuleux;  les  vaisseaux 
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n’y  paraissent  pas  très-altérés.  Les  couches  optiques  sont  ramollies,  à 
surface  irrégulière,  et  paraissent  diminuées  de  volume.  Les  deux  corps 
striés  paraissent  également  atrophiés;  on  y remarque  des  lacunes  sié- 
geant dans  les  parties  ventriculaires,  et  formées  d’une  substance  molle 
celluleuse  infiltrée  de  liquide. 

Poumons.  Dans  le  lobe  inférieur  gauche,  foyer  gangréneux  assez 
considérable.  Les  branches  des  artères  pulmonaires  répondant  à ce 
foyer  contiennent  des  caillots. 

Cœur.  Pas  d’altération,  pas  de  caillots  anciens. 

Aorte.  A 5 ou  6 centimètres  au-dessus  des  valvules  aortiques  (qui 
ne  présentent  qu'un  peu  d’opacité)  commence  un  état  athéromateux  re- 
marquable qui  de  là  s’étend  à toute  V aorte  thoracique.  Boue  athéro- 
mateuse en  plusieurs  points;  dans  d’autres,  plusieurs  abcès  athéroma- 
teux non  rompus  se  trouvent  sur  les  parois;  d’autres  ouverts  sont 
couverts  de  masses  fibrineuses,  pultacées. 

Rien  d’important  dans  les  autres  organes;  pas  d’infarctus. 

Attaque  apoplectique  (mort  en  neuf  jours);  hémiplégie  droite;  con- 
tracture au  début;  ramollissement  de  l’hémisphère  gauche;  ulcérations 

athéromateuses  de  la  crosse  aortique.  (Observation  due  à M.  Yul- 

pian.) 

Obs.  XXV.  — N...  (Marie-Louise),  âgée  de  82 ans,  morte  le  24  mai 
4 865,  à l’infirmerie  de  la  Salpétrière,  salle  Saint-Mathieu,  5,  service  do 
M.  Vulpian. 

Depuis  plusieurs  années  déjà  cette  malade  ne  marchait  pas,  elle  était 
gâteuse,  mais  ne  présentait  pas  d’hémiplégie  accusée. 

Le  15  mai,  attaque  apoplectique;  les  deux  globes  oculaires  sont  por- 
tés à gauche;  on  ne  peut  pas  les  lui  faire  tourner  à droite;  membres 
roides,  surtout  du  côté  droit.  Sensibilité  très-obtuse,  intelligence  pres- 
que nulle,  parole  abolie. 

Los  jours  suivants,  la  malade  ne  sort  pas  do  sa  stupeur  apoplectique. 
L’hémiplégie  droite  se  dessine  bien,  et  succède  à la  roideur  qui  avait  sub- 
sisté pendant  deux  jours. 

Le  17  mai,  l’hémiplégie  droite  est  complète,  avec  déviation  de  la 
face  à gauche;  paralysie  du  buccinatcur  droit;  températuro  plus  élevée 
à droite  qu’à  gauche  ; sensibilité  conservée. 

La  stupeur  apoplectique  augmente.  Mort,  le  24  mai. 

Autopsie.  — Cavité  crânienne,  l’as  do  néo-membranes  de  la  dure 
mère. 

Artères  de  la  base  très-athéromateuses:  pas  de  caillots  anciens 
dans  les  grosses  branches. 
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Cerveau.  Ramollissement  de  la  partie  postérieure  du  lobe  antérieur 
gauche,  situé  immédiatement  en  avant  du  sillon  de  Rolando.  Ce  ramol- 
lissement a détruit  surtout  les  parties  postérieures  des  deuxième  et  troi- 
sième circonvolutions  frontales  gauches.  Il  se  prolonge  en  dedans  jus- 
qu’à une  petite  distance  du  corps  strié  qui  est  sain.  On  y retrouve  une 
foule  de  corps  granuleux;  plusieurs  vaisseaux  (surtout  les  capillaires 
volumineux) sont  très-granuleux;  on  n’y  a pas  retrouvé  d’oblitération 
manifeste;  on  observe  en  outre,  des  détritus  de  tubes  nerveux  et  quel- 
ques tubes  nerveux  intacts;  pas  d’autre  lésion  de  l’encéphale. 

Poumons.  Congestion  apoplectique  de  la  partie  postérieure  d’un  des 
poumons.  Emphysème. 

Cœur  sain. 

Aorte.  Un  peu  avant  que  la  crosse  ne  devienne  horizontale,  l’aorte 
est  très-athéromateuse,  calcifiée  par  places,  ulcérée  en  d’autres  points  et 
présentant  une  boue  athéromateuse  contenant  beaucoup  de  graisse  et 
de  cholestérine  en  plaques.  A l’origine  des  vaisseaux  du  cou,  et  surtout 
du  tronc  brachio-céphalique,  existent  de  profondes  ulcérations,  avec 
boue  athéromateuse.  La  lésion  se  continue  dans  l’aorte  thoracique,  puis 
cesse  dans  une  petite  étendue  pour  reparaître  un  peu  au-dessus  de  la 
bifurcation. 

Reins,  rate,  etc.,  sains;  pas  d’infarctus. 

Hémiplégie  gauche;  pas  de  troubles  de  l’intelligence  ni  de  la  parole; 

RAMOLLISSEMENT  DU  LOBE  MOYEN  DROIT  ; ARTÈRES  ATHÉROMATEUSES  J ABCÈS 

athéromateux  de  la  crosse  aortioue.  (Observation  due  à M.  Charcot.) 

Obs.  XXVI.  — Y...  (Marie-Catherine),  âgée  de  83  ans,  morte  le 
13  septembre  1863,  à l’hospice  de  la  Salpétrière,  salle  Saint-Alexan- 
dre, n°  22,  service  de  M.  le  docteur  Charcot. 

Cette  malade,  qui  est  entrée  fréquemment  à l’infirmerie  pour  un  ca- 
tarrhe de  la  vessie,  dit  avoir  eu  une  hémiplégie  gauche,  sans  perte  de 
connaissance,  en  1849.  Au  bout  d’un  certain  temps  elle  put  marcher. 
Depuis  trois  semaines,  anorexie,  constipation,  fréquents  étourdissements. 

Le  19  août,  attaque  d’hémiplégie  gauche,  sans  perte  de  connaissance  • 
elle  s’aperçoit  qu’elle  ne  peut  pas  se  servir  du  bras  gauche,  et  entre  à 
l’infirmerie,  où  l'on  constate  l’état  suivant  : 

Pas  d'aphasie  ni  d’embarras  de  la  parole;  mémoire  bien  conservée 
membre  supérieur  gauche  contracturé,  avant-bras  légèrement  fléchi  sur 
le  bras,  membre  inférieur  gauche  faible  ; la  malade  ne  peut  se  tenir  de- 
bout. Sensibilité  obtuse  à gauche,  urine  albumineuse,  température  plus 
élevée  dans  la  main  gauche  que  dans  la  droite;  au  thermomètre  on 
trouve  : main  droite,  36"  2/5;  gauche,  36»  4/5;  rectum, 37»  3/5 
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Bientôt  une  eschare  se  forme  au  sacrum,  la  malade  est  prise  de  fris- 
sons. Le  12  septembre,  température,  39°  1/5;  l’intelligence  subsiste. 

Mort,  le  13  septembre. 

Autopsie.  — Cavité  crânienne.  Membranes  adhérentes,  surtout  à 
droite,  s’enlevant  assez  difficilement  et  entraînant  par  places  de  petites 
portions  de  substance  cérébrale. 

Artères  de  la  base  très-athéromateuses,  pas  de  caillots. 

Cerveau.  Hémisphère  droit.  Plaques  jaunes,  situées  sur  les  pre- 
mière et  deuxième  circonvolutions,  et  un  peu  sur  la  troisième  du  lobe 
antérieur,  sur  plusieurs  circonvolutions  du  lobe  postérieur,  et  au  fond 
de  la  scissure  de  Rolando.  Ces  plaques  jaunes  s’étendent  en  profon- 
deur; mais  dans  ces  parties  profondes  le  ramollissement  devient  blanc 
pultacé,  et  s’étend  jusqu’au  corps  strié  et  à la  couche  optique  qui  sont 
sains. 

Hémisphère  gauche.  Quelques  plaques  non  circonscrites,  sur  les- 
quelles la  substance  grise  a une  coloration  hortensia  avec  pointillé  rouge. 
Lésion  d’ailleurs  superficielle. 

Poumons.  Double  pleurésie  purulente,  nombreux  abcès  métastati- 
ques à la  surface  des  deux  poumons. 

Cœur.  Parois  très-pâles,  pas  de  lésions;  le  cœur  droit  présente  des 
caillots  décolorés  et  tenaces;  valvules  sigmoïdes  indurées. 

Foie,  rate , sains. 

Reins.  Couche  corticale  atrophiée. 

Vessie.  Cystite  folliculeuse. 

Aorte  athéromateuse  ; au  niveau  du  tronc  brachio-céphalique,  abcès 
athéromateux  ouverts,  et  dont  la  substance  est  à nu  dans  l’artère. 

Pas  d’hémiplégie  diagnostiquée;  ramollissement  jaune  (superficie),  blanc 

(profondeur)  du  lobe  postérieur  de  l’hémisphère  droit;  aorte  thoraci- 
que très-athéromateuse;  débris  athéromateux  dans  l’artère  crurale 

(non  athéromateuse).  (Observation  due  à M.  Charcot.) 

Obs.  XXVII.  — B...  (veuve  T...),  âgée  de  79  ans,  morte  le  20  avril 
1862,  à l'hospice  de  la  Salpêtrière,  salle  Saint-Luc,  n‘  1,  service  de 
M.  le  docteur  Charcot. 

Cette  femme  se  rend  à pied  à l’infirmerie  le  18  avril;  elle  ne  présente 
aucun  signe  d’hémiplégie,  au  moins  rien  d’assez  évident  pour  appeler 
l’attention;  aucun  embarras  de  la  parole,  aucune  déviation  des  com- 
missures labiales.  Elle  se  plaint  d’un  point  de  côté;  elle  a l’aspect  d une 
femme  débilitée  et  atteinte  d’une  affection  thoracique  ancienne.  QE- 
dèmc  des  membres  inférieurs,  cyanose  de  la  face;  pas  d albuminurie; 
râles  sous-crépitants  nombreux  dos  doux  côtés  ; pas  de  souille. 
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Elle  meurt  le  20  avril. 

Autopsie.  — Cavité  crânienne.  Artères  (le  la  base  légèrement  athé- 
romateuses, ne  contiennent  pas  de  caillots. 

Cerveau.  Ramollissement  jaune  à la  surface,  blanc  pultacé  dans  la 
profondeur  occupant  presque  toute  l’étendue  du  lobe  postérieur  droit, 
mais  ne  s’étendant  pas  jusqu’au  ventricule  latéral.  Dans  la  couche  optique 
droite,  lacune  assez  considérable.  Les  parties  ramollies  contiennent 
beaucoup  de  corps  granuleux  accumulés  autour  des  vaisseaux  qui  sont 
eux-mêmes  atteints  de  dégénérescence  graisseuse. 

Cœur.  Pas  de  lésion,  si  ce  n’est  une  légère  hypertrophie  du  cœur 
gauche. 

Foie  muscade. 

Reins,  rate , pas  d’infarctus. 

Poumons.  Pneumonie  granuleuse  double. 

Aorte.  A 2 à 3 centimètres  au-dessus  des  valvules  sigmoïdes,  com- 
mence une  vaste  ulcération  recouverte  d’une  boue  rougeâtre,  grenue, 
qui  fait  saillie  dans  le  calibre  du  vaisseau,  composée  de  fibrine  et  de  dé  • 
bris  athéromateux  (contenant  de  la  graisse,  des  corps  granuleux,  des 
lamelles  de  cholestérine);  en  plusieurs  points,  plaques  calcaires.  Cette 
altération  s’étend  dans  toute  l’aorle  thoracique,  mais  devient  moins 
considérable  dans  l’aorte  abdominale. 

On  a examiné  le  sang  extrait  de  l’extrémité  inférieure  de  Yarlère 
crurale  droite.  Cette  artère  n’était  pas  athéromateuse  et  le  sang  conte- 
nait des  éléments  identiques  à ceux  de  l’athérome  aortique;  il  n’y  man- 
quait que  des  cristaux  de  cholestérine.  (Voy.  PI.  II,  fig.  1,  2.) 

L'embolie  capillaire  peut  encore  avoir  pour  point  de  départ  les 
caillots  anciens  du  cœur  dont  la  surface  peut  se  désagréger,  ou  dont 
la  partie  centrale,  devenue  puriforme,  peut  s’échapper  par  déchirure. 
Nous  ne  répéterons  pas  ici  la  description  de  ces  caillots,  qui  a été  faite 
de  façon  à ne  rien  laisser  à désirer  (1). 

Nous  devons  mentionner  aussi  l’endocardite  ulcéreuse  dont  nous  ne 
possédons  pas  d’observations.  Nous  rapporterons  seulement  ici  trois 
cas  dans  lesquels  le  mélange  au  sang  de  matière  granuleuse  prove- 
nant de  caillots  anciens  du  cœur  a pu  jouer  un  rôle  dans  la  production 
des  accidents.  Dans  un  de  ces  cas,  l’examen  du  sang  contenu  dans  le 
ventricule  y a révélé  la  présence  de  corps  granuleux. 


(1)  Voy.  Charcot,  Mém.  de  la  Soc.  de  biol.,  passim;  Vulpian,  Union 

Mé.nicM.E.  1805,  1. 1,  n°  18. 
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Attaque  apoplectiforme  (mort  en  quatre  jours);  hémiplégie  droite  légère; 

RAMOLLISSEMENTS  MULTIPLES  DANS  LES  DEUX  HÉMISPHÈRES  ; INFARCTUS  d’uN 

rein;  aorte  calcifiée  et  athéromateuse.  (Observation  due  àM.  le  doc- 
teur VuLPIAN.) 

Obs.  XXVIII.  — P...  (Marie),  73  ans,  morte  le  26  juin  1862,  salle 
Saint-Thomas,  n°  3,  infirmerie  de  la  Salpêtrière,  service  de  M.  Vulpian. 

Cette  femme  a eu  à plusieurs  reprises  de  très-violents  étourdisse- 
ments avec  pertes  non  complètes  de  la  connaissance;  mais  pas  de  pa- 
ralysie, dit-elle. 

Elle  rentre  le  22  juin  présentant  une  faiblesse  considérable,  avec 
prostration  et  perte  de  la  parole  ; tête  penchée  à droite.  Ces  symptômes 
disparaissent  presque  complètement,  puis  se  reproduisent  à plusieurs 
reprises.  Il  survient  alors  (ce  qui  n’existait  pas  avant)  une  paralysie 
incomplète  du  côté  droit.  La  sensibilité  est  conservée.  L’état  s’aggrave 
peu  à peu;  elle  tombe  dans  le  coma,  et  meurt  le  26  juin  1862. 

Autopsie.  — Cavité  crânienne.  Pas  de  néo-membranes  de  la  dure- 
mère;  artères  de  la  base  athéromateuse,  en  plusieurs  points  dans  toute 
leur  circonférence;  pas  de  caillot  dans  les  grosses  artères. 

Cerveau.  Ramollissement  ancien  jaune,  occupant  la  partie  la  plus 
reculée  des  deux  lobes  occipitaux. 

Du  côté  gauche  le  ramollissement  jaune  superficiel  repose  sur  un  ra- 
mollissement blanc  qui  s’étend  aune  assez  grande  profondeur;  lacune 
ancienne  du  corps  strié  gauche. 

Hémisphère  cérébelleux  droit.  Ramollissement  de  sa  partie  posté- 
rieure; jaune  à sa  surface,  mais  présentant  une  coloration  blanche  et 
un  aspect  pulpeux  dans  sa  profondeur. 

On  retrouve  dans  ces  parties  des  corps  granuleux  nombreux. 

Poumons  congestionnés. 

Cœur  graisseux;  pas  de  lésion  des  orifices;  fibrine  ramollie,  brûnâtre, 
d’aspect  ancien  dans  le  ventricule  gauche,  l’examen  microscopique 
montre  qu’elle  est  en  voie  do  régression,  et  fait  découvrir  des  corps 
granuleux  nombreux  dans  le  sang  recueilli  dans  le  ventricule  gauche. 

Aorte.  Nombreuses  plaques  calcaires  et  athéromateuses. 

Foie , rate  sains. 

Peins.  Un  infarctus  très-limité. 

L’état  fortement  athéromateux  des  artères  cérébrales  a pu  être  ici 
la  cause  des  accidents,  et  nous  ne  pouvons  affirmer  que  le  ramollis- 
sement ait  été  produit  par  les  caillots  du  cœur;  cependant  la  pi 6- 
sence  de  corps  granuleux  dans  le  sang  ne  permet  guère  de  douter 
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qu’ils  n’aient  contribué,  au  moins  pour  une  certaine  part,  à la  pro- 
duction des  accidents  cérébraux  et  en  particulier  de  l’attaque  apo- 
plectiforme. 


Hémiplégie  droite;  gangrène  des  membres  droits;  ramollissement  du  corps 

STRIÉ  GAUCHE  ; KYSTES  FIBRINEUX  A CONTENU  PCRIFORME  DANS  LES  DEUX  AU- 

ricules  ; apoplexie  pulmonaire.  (Observation  due  a M.  le  docteur  Vul- 

pian). 

Obs.  XXIX. — C...  (Marguerite),  75  ans,  morte  le  15  mai  1863,  salle 
Saint-Jean,  n°  25,  infirmerie  de  la  Salpétrière,  service  de  M.  le  doc- 
teur Vulpian. 

Cette  femme  était  déjà  entrée  à l’infirmerie  en  1862  pour  de  la  bron- 
chite et  de  l’albuminurie.  Elle  en  était  sortie  en  bon  état  le  27  fé- 
vrier 1863. 

Le  24  mars  1863,  elle  rentra  pour  de  la  bronchite  et  présentait  encore 
un  peu  d’albuminurie. 

Le  4 avril,  attaque  d ’ hémiplégie  droite,  face  déviée  à gauche.  Yeux 
portés  tous  les  deux  à gauche;  elle  ne  peut  que  fort  imparfaitement  les 
diriger  à droite;  langue  déviée  du  côté  paralysé. 

Paralysie  complète  des  membres  du  côté  droit;  le  bras  et  la  jambe 
retombent  inertes;  légers  mouvements  réflexes  du  membre  inférieur. 

Sensibilité  conservée. 

Intelligence  conservée;  la  malade  répond,  indistinctement  il  est 
vrai,  aux  questions  qu’on  lui  adresse  ; il  n’y  a pas  eu  de  perte  de  con- 
naissance. 

Les  jours  suivants  la  paralysie  sembla  un  peu  diminuer,  de  même  que 
la  déviation  des  yeux. 

Le  23  avril.  Teinte  cyanosée  et  refroidissement  du  pied  droit  et  de 
la  main  droite;  on  ne  peut  y constater  de  battements  artériels;  la  ma- 
lade y ressent  des  douleurs  assez  vives. 

Les  jours  suivants  la  teinte  des  deux  membres  devint  plus  foncée,  et 
il  s’établit  bientôt  une  vraie  gangrène  sèche  du  membre  inférieur  droit 
remontant  jusqu’au  genou,  tandis  que  dans  le  membre  supérieur  la 
mortification  s’accompagna  d’œdème.  Ces  parties  répandirent  bientôt 
l'odeur  caractéristique  de  la  gangrène,  il  survint  du  délire  et  la  malade 
succomba  le  14  mai  1863. 

Autopsie.  — Cavité  crânienne.  Pas  do  néo-membranes  de  la  dure- 
mère. 

Vaisseaux  de  la  base  athéromateux  par  place;  dans  quelques  points 
l’épaississement  est  assez  considérable  pour  rétrécir  notablement  la 
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lumière  du  vaisseau;  la  terminaison  de  la  carotide  est  surtout  athéro- 
mateuse. 

Encéphale.  Pas  de  lésions  superficielles;  pas  de  congestion. 

Corps  strié  gauche.  Ramollissement  blanc  sans  trace  de  congestion, 
contenant  un  liquide  laiteux.  Ce  ramollissement  semble  formé  parla 
réunion  d’une  foule  de  petites  lacunes;  il  occupe  la  moitié  postérieure 
du  corps  strié  et  siège  exclusivement  dans  le  noyau  extraventriculaire 
(lenticulaire)  et  la  capsule  interne;  il  n’atteint  pas  le  prolongement 
caudiforme  du  noyau  caudé  (intraventriculaire)  ni  la  capsule  externe. 
La  portion  la  plus  interne  du  corps  strié  était  seule  atteinte.  On  y re- 
trouve une  foule  de  corps  granuleux. 

Pas  de  lésions  des  autres  parties  de  l’encéphale. 

Appareil  circulatoire.  — Cœur.  Un  peu  hypertrophié  et  dilaté;  une 
plaque  laiteuse  du  péricarde;  pas  de  lésion  du  tissu  du  cœur,  sauf  un 
léger  épaississement  des  valvules.  Dans  chaque  auricule  on  retrouve 
un  caillot  grisâtre  décoloré,  mou,  de  la  grosseur  d’une  aveline.  Ces 
caillots  contiennent  une  matière  puriforme,  trouble,  blanc  grisâtre, 
dans  laquelle  on  retrouve  de  la  fibrine  réduite  à l’état  granulaire,  des 
granulations  graisseuses,  quelques  rares  éléments  fusiformes , et  un 
grand  nombre  de  leucocytes  dont  plusieurs  sont  remplis  de  granulations 
graisseuses. 

Artère  pulmonaire . On  n’y  a trouvé  que  des  caillots  récents. 

Aorte  athéromateuse,  surtout  dans  sa  partie  inférieure,  et  au  niveau 
des  artères  rénales  qui  sont  très-athéromateuse;  ne  contient  pas  de 
caillots. 

Artère  iliaque  primitive  et  iliaque  externe  droites.  Caillots  récents, 
à peine  adhérents  aux  parois,  mais  subissant  déjà  un  commencement 
de  décoloration. 

Artère  fémorale  droite.  A 2 centimètres  environ  de  l’arcade  crurale 
commence  le  caillot  ancien  adhérent  à la  paroi  qui  parait  saine,  quoi- 
que ses  vasa  vasorum  soient  congestionnés.  Le  caillot  est  gris  rou- 
geâtre, ramolli  et  friable  à son  centre,  et  se  prolonge  dans  les  diverses 
branches  de  l'artère  fémorale.  Il  est  formé  de  fibrine  en  partie  à l’état 
granulaire  dans  laquelle  on  retrouve  des  granulations  graisseuses  et 
des  leucocytes  en  partie  granuleux. 

Veine  fémorale , renferme  du  sang  récemment  coagulé. 

Les  vaisseaux  du  membre  inférieur  gauche  étaient  parfaitement  in- 
tacts. 

Artères  carotides  saines,  pas  de  caillots. 

Membre  supérieur  droit.  Caillot  ancien  long  de  3 à 4 centimètres 
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siégeant  dans  l'artère  axillaire  à 2 ou  3 centimètres  au-dessous  de  la 
clavicule.  Ce  caillot  adhère  à la  face  postéro-externe  du  vaisseau  qu’il 
n’oblitère  pas  d'une  façon  absolue.  Caillots  récents  dans  les  branches 
et  les  terminaisons  de  l’artère  axillaire. 

Veines  oblitérées  par  des  caillots  relativement  récents;  le  caillot 
paraît  plus  ancien,  et  l’oblitération  plus  complète  dans  la  veine  basi- 
lique. 

Poumons.  Œdème  des  deux  poumons,  surtout  dans  la  partie  posté- 
rieure. Noyau  d’apoplexie  pulmonaire  dans  le  poumon  droit,  au  centre 
duquel  on  trouve  un  petit  noyau  d’hépatisation  granuleuse. 

Foie  et  rate  sains. 

Reins  dans  une  étendue  de  3 à 4 centimètres.  Atrophie  du  tissu  avec 
dépôt  de  pigment  (peut-être  résultat  d’une  ancienne  apoplexie  rénale). 

M.  Vulpian  fait  remarquer  au  sujet  de  cette  observation  que  l’ap- 
parition de  gangrènes  des  membres  a pu  faire  connaître  pendant  la 
vie  un  ramollissement  cérébral  de  nature  embolique.  La  soudaineté 
des  accidents  cérébraux  avait  d’abord  fait  penser  à une  hémorrhagie 
cérébrale. 


§ IX.  — Accidents  ischémiques  sans  ramollissement. 

Il  arrive  quelquefois,  et  plusieurs  de  nos  observations  nous  en 
offrent  des  exemples,  que  des  attaques  apoplectiques  accompagnées 
de  coma,  de  convulsions  épileptiformes,  de  vomissements,  etc.,  et 
souvent  même  d’une  mort  rapide,  se  rencontrent  soit  chez  d’anciens 
hémiplégiques,  soit  chez  des  sujets  tombés  dans  la  démence,  soit 
même  chez  des  individus  bien  portants.  Ces  symptômes,  sur  lesquels 
nous  insisterons  dans  la  partie  sémiologique,  ne  se  traduisent 
quelquefois  par  aucune  lésion  appréciable,  ou  du  moins  par  aucune 
lésion  récente  de  l’encéphale.  Comment  doit-on  interpréter  ces  cas 
que  les  anciens  avaient  nommés  apoplexies  nerveuses,  et  que  M.  Du- 
rand Fardel  attribue,  avec  beaucoup  d’auteurs,  à une  congestion  ac- 
tive du  cerveau,  qu’il  divise  en  formes  apoplectique  (coup  de  sang) , 
subapoplectique,  délirante,  convulsive,? 

Nous  pouvons  d’abord  remarquer  que  tous  les  auteurs,  et  M.  Du- 
rand Fardel  le  premier,  qui  adoptent  l’opinion  d’une  congestion  aiguë 
du  cerveau  comme  cause  de  ces  accidents,  insistent  sur  ce  que  ce 
phénomène  est  passager  et  sur  ce  qu’on  ne  le  retrouve  pas  toujours 
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à l’autopsie.  « Les  congestions  les  plus  considérables,  » nous  dit-il 
(Durand  Fardel,  Mal.  des  vieillards , p.  9),  « se  dissipent  en  général 
“ avec  une  extrême  facilité,  soit  spontanément,  soit  en  raison  des 
« phénomènes  variés  dont  l’organisme  peut  être  le  siège , de  telle 
« sorte  qu  après  la  mort  on  cherche  en  vain  quelquefois  à quoi  rap- 
« porter  des  désordres  fonctionnels  considérables  observés  pendant 
« la  vie.  » 

Et  plus  loin  : 

« Aussi  attachons-nous  beaucoup  plus  d’importance  à la  détermi- 
« nation  des  formes  symptomatiques  qu’il  parait  raisonnable  d'attri- 
« buer  à la  congestion  cérébrale  qu’à  une  description  anatomique 
« à laquelle  nous  n’aurons  à ajouter  que  sur  un  point  tout  spécial  à 
« ce  que  l’on  trouve  dans  tous  les  auteurs.  » 

Il  nous  parait  peu  probable  qu’une  congestion  sanguine  prononcée, 
capable  de  donner  lieu  à des  phénomènes  de  coma,  capable  même 
d’amener  la  mort,  disparaisse  avant  que  l’on  fasse  l’autopsie.  Il  est 
d’ailleurs  des  cas  où  une  congestion  se  montre  évidente  à l’examen 
cadavérique  ; pourquoi  disparaitrait-elle  dans  le  plus  grand  nombre 
des  soi-disant  coups  de  sang?  Ajoutons  qu’il  est  fréquent  de  trouver 
un  cerveau  très-congestionné  quand  aucun  des  phénomènes  que  l’on 
attribue  généralement  à la  congestion  cérébrale  ne  s’est  montré  pen- 
dant la  vie.  C’est  en  particulier  ce  qui  arrive  dans  la  mort  par  as- 
pliyxie  et  dans  les  cas  où  la  circulation  pulmonaire  est  gênée  ; pour- 
quoi la  congestion  cérébrale  aurait-elle  le  privilège  de  disparaître 
dans  quelques  cas  avant  la  mort,  quand  nous  voyons  les  congestions 
d’autres  organes,  les  congestions  pulmonaires,  par  exemple,  diagnos- 
tiquées pendant  la  vie,  se  montrer  très-manifestes  à l’autopsie? 

Si  la  congestion  ne  parait  pas  capable  de  donner  l’explication  des 
symptômes  dont  nous  parlons,  une  anémie  plus  ou  moins  généralisée 
de  l’encéphale  peut,  dans  la  plupart  des  cas,  en  être  considérée  comme 
la  cause;  c’est  pour  cela  que  M.  Virchow  et,  à son  exemple,  la  plu- 
part des  auteurs  allemands,  ont  donné  à ces  symptômes  le  nom  de 
ischémie  cérébrale  (1).  MM.  Charcot  etYulpian  ont  souvent  attiré  notre 

(1)  Ce  mot  d'iscliémie , qui  indique  simplement  un  arrêt  de  la  circu- 
lation, nous  paraît  préférable  au  terme  d'anémie  cerébralo  ; en  effet, 
comme  nous  l'avons  dit  (appendice  à la  partie  physiologique),  il  se  pro- 
duit consécutivement  aux  oblitérations  artérielles  de  1 hyperémie  aussi 
souvent  que  de  l’anémie  dans  la  partie  alimentée  par  1 artère. 
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attention  sur  ce  point  en  nous  montrant  combien  cette  opinon  était 
plus  rationnelle.  C’est  ce  qui  semble  d’ailleurs  ressortir  de  l’aualyse 
de  nos  observations;  en  effet,  dans  les  cas  d’étourdissements,  dans 
les  cas  d’attaques  apoplectiques  mortelles  non  accompagnées  de  lé- 
sions récentes  du  cerveau,  nous  avons  trouvé,  soit  des  artères  céré- 
brales très-athéromateuses  devant  amener  des  troubles  de  la  circu- 
lation de  l’encéphale  (voy.  obs.  XXII),  soit  une  cause  d’embolie 
capillaire. 

L’analogie  de  nos  expériences  d’injection  de  poudre  de  lycopode 
avec  les  attaques  apoplecti formes,  tant  au  point  de  vue  des  symp- 
tômes que  de  l’absence  de  lésion  pathologique,  est  encore  un  argu- 
ment en  faveur  de  l’embolie  capillaire  (1). 

Des  symptômes  de  délire,  des  symptômes  typhoïdes  ont  pu  aussi 
trouver  leur  explication  dans  la  rupture  de  kystes  puriformes  du 
cœur  ou  de  l’aorte.  Nous  renverrons  à ce  sujet  à l’observation  que 
M.Vulpian  a présentée  à la  Société  médicale  des  hôpitaux.  (Yoy.  Union 
méd.,  1S65,  p.  276,  n°  18.) 

Pour  être  en  droit  d’affirmer  que  dans  nos  observations  les  acci- 
dents étaient  dus  à l’embolie  capillaire,  il  aurait  fallu  retrouver  les 
capillaires  oblitérés,  comme  disent  l’avoir  observé  MM.  Virchow  (2), 
Bergmarm  (3)  et  M.  Lancereaux  (4)  qui  en  rapporte  des  observations. 
Nous  avons  plusieurs  fois  cherché,  sans  y réussir,  à trouver  des 
corps  granuleux  dans  les  vaisseaux  capillaires  de  l’encéphale; 
MM.  Charcot  et  Vulpian  nous  ont  dit  avoir  déjà  fait  plusieurs  fois  la 
môme  recherche  sans  plus  de  succès  ; M.  Charcot,  qui  a plusieurs  fois 
pratiqué  l’artériotomie  temporale  dans  les  cas  de  ce  genre,  n’a  jamais 
pu  constater  la  présence  de  la  matière  athéromateuse  ou  de  corps 
granuleux  dans  le  sang  artériel.  Mais  il  est  vrai  de  dire  que  ces  re- 
cherches sont  très-difficiles,  que  des  débris  granuleux  répandus  dans 
la  masse  sanguine  peuvent  échapper  à l’observation,  et  que  la  pous- 


(1)  Il  va  sans  dire  que  si  nous  attribuons  à l’ischémie  cérébrale  la  plu- 
part des  accidents  apoplectiformes  des  vieillards,  nous  n’entendons  pas 
nier  la  congestion  cérébrale  d’une  manière  absolue,  et  nous  ne  pouvons 
la  rejeter  dans  nombre  de  cas,  notamment  chez  l’adulte. 

(2)  Virchow,  Pathologie  cell.  et  Virchow' s Archiv.,  passirn. 

(3)  Bergmann,  Virchow’s  Archiv .,  XII,  59. 

(4)  Lancereaux,  ouv.  cit. 
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sée  embolique  qui  a donné  lieu  aux  symptômes  apoplectiques  peut 
avoir  gagné  les  extrémités  capillaires  au  moment  où  l’on  pratique 
l’artériotomie. 

Le  mélange  de  la  matière  athéromateuse  dans  le  sang  n’en  est  pas 
moins  démontré.  MM.  Charcot  et  Vulpian  et  nous-mêmes  avons  plu- 
sieurs fois  trouvé  dans  le  sang  d’une  artère  périphérique  (crurale, 
pédieuse,  branches  de  la  carotide,  etc.),  dont  les  parois  étaient  saines, 
des  débris  athéromateux  provenant,  selon  toute  probabilité,  des  athé- 
romes  ulcérés  de  l’aorte. 

Nous  rapporterons  les  deux  observations  suivantes  qui  nous  pa- 
raissent confirmatives. 

TTAQUE  APOPLECTIQUE  (MORT  EN  VINGT-DEUX  IIEUREs)  J PAS  DE  RAMOLLISSEMENT 

récent;  aorte  thoracique  très-athéromateuse,  calcifiée;  corps  granu- 
leux DANS  LES  PETITES  ARTÈRES. 

Obs.  XXX.  — G...  (Eulalic-Louise),  73  ans,  morte  le  22  mai  1865, 
salle  Saint-Mathieu,  10,  infirmerie  de  la  Salpêtrière,  service  de  M.  Vul- 
pian. 

Cette  femme  est  restée  vingt  jours  à l’infirmerie  pendant  le  mois  de 
mars  1865,  offrant  des  symptômes  de  bronchite  chronique  et  des  trou- 
bles de  la  circulation  cardiaque,  bruits  du  cœur  tumultueux,  fréquem- 
ment dédoublés,  œdème  des  extrémités. 

Elle  dit  avoir  eu  il  y a deux  ans  une  attaque  d’hémiplégie  droite  (?) 
incomplète,  dont  elle  se  serait  ressentie  pendant  quatre  mois;  elle  au- 
rait toujours  pu  continuer  à marcher  pendant  ce  temps,  en  traînant 
la  jambe.  Il  n’en  reste  pas  trace  actuellement. 

Le  21  mai  1865  à huit  heures  du  matin,  attaque  apoplectique  subite; 
on  la  ramène  à 1 infirmerie. 

Résolution  générale;  les  deux  membres  supérieurs  retombent  comme 
des  masses  inertes.  Bouche  légèrement  tirée  à droite,  paralysie  du 
buccinateur  gauche.  Yeux  non  déviés;  pupille  gauche  dilatée,  pupille 
droite  normale.  Arrêt  de  la  respiration  de  temps  à autre;  pendant  plus 
d’un  quart  de  minute.  Expiration  brusque;  pouls  lent,  faible.  Perte 
complète  de  connaissance.  Sensibilité  conservée  des  deux  côtés  (gri- 
mace faciale  quand  on  la  pince). 

Elle  meurt  le  22  mai  à six  heures  du  matin,  sans  avoir  présenté  de 
nouveaux  phénomènes. 

Autopsie.  - Cerveau.  Pas  de  lésion  de  la  dure-mère,  pas  de  conges- 
tion des  membranes  encéphaliques.  Artères  de  la  base  atheromaleuses 
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ne  contenant  pas  de  caillots,  non  plus  que  les  vertébrales,  les  caro- 
tides et  les  sinus  de  la  dure-mère.  A la  palpation  l'hémisphère  droit 
paraît  un  peu  moins  résistant  que  le  gauche;  on  y constate  un  ramollis- 
sement ancien  situé  sur  le  bord  postérieur  de  la  circonvolution  margi- 
nale postérieure.  Lacune  du  volume  d’un  pois  à la  partie  inférieure  du 
noyau  extra-ventriculaire  du  corps  strié  droit.  (La  malade  se  sera  sans 
doute  trompée  en  indiquant  une  ancienne  hémiplégie  droite.) 

On  ne  retrouve  pas  de  ramollissement  récent  bien  net,  probablement 
à cause  de  la  rapidité  de  la  mort. 

Cœur  sain,  léger  épaississement  de  la  valvule  mitrale. 

Aorte  thoracique  ascendante  et  descendante  complètement  calcifiée, 
ses  parois  se  brisent  sous  le  doigt.  A l’ouverture  du  vaisseau  on  trouve 
des  plaques  calcaires  incrustant  les  parois  dans  tout  le  calibre  du  vais- 
seau. Dans  certains  points,  ramollissement  et  boue  athéromateuse  con- 
tenant des  amas  de  corps  granuleux,  des  lamelles  de  cholestérine  et 
beaucoup  de  graisse. 

Aorte  abdominale  n’est  presque  pas  altérée  depuis  la  naissance  des 
artères  rénales. 

Le  sang  des  vaisseaux  a été  examiné;  on  a retrouvé  dans  une  caro- 
tide dont  les  parois  étaient  relativement  saines  (il  n’y  avait  pas  de  pla- 
ques calcaires,  mais  simplement  quelques  athéromes  dans  ses  parois) 
ainsi  que  dans  les  vaisseaux  de  la  pie-mère,  du  sang  contenant  des 
débris  granuleux  ayant  le  plus  grand  rapport  avec  ceux  que  l’on  ren- 
contrait dans  l’aorte. 

Ces  débris  provenaient-ils  de  l’aorte  ou  des  parois  de  l’artère  dans 
laquelle  on  avait  pris  le  sang?  La  première  hypothèse  semble  plus  pro- 
bable, quoique  non  certaine. 

Autres  organes  sains.  Les  poumons  présentent  une  congestion  œdé- 
mateuse prononcée. 

Pas  d'infarctus  des  viscères. 

Convulsions  Epileptiformes;  mort  subite;  athéromes  ulcérés  dans  la  crosse 

aortique;  ancien  ramollissement  cérébral.  (Observation  due  à M.  Vul- 

pian.) 

Obs.  XXXI.  — L...  (Marie-Louise),  63  ans,  morte  le  16  mai  1863, 
salle  Saint-Denis,  9,  service  do  M.  le  docteur  Vulpian. 

Cette  malade  qui  avait  eu  anciennement  des  rhumatismes,  est  entrée 
plusieurs  fois  à l’infirmerie  pour  dos  accidents  cardiaques.  Dans  les 
derniers  temps  on  pouvait  constater  un  double  bruit  de  souffle  à la  base 
du  cœur,  qui  a augmenté  progressivement  d’intensité  jusqu’à  la  mort. 
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Depuis  le  6 mai  1863  quelques  troubles  de  l’intelligence;  à deux  re- 
prises, délire. 

Le  16  mai,  la  malade  est  prise  subitement  d’une  attaque  épileptiforme 
et  meurt  subitement;  elle  n’avait  jamais  présenté  de  paralysie. 

Autopsie.  — Cavité  crânienne.  Aucune  lésion  du  crâne  ni  de  la  dure- 
mère. 

Artères  cérébrales.  L’oblitération  a été  recherchée  avec  soin  jusque 
dans  les  fines  ramifications  de  ces  artères,  et  n’a  pas  été  trouvée,  non 
plus  que  des  corps  granuleux  ni  des  paillettes  de  cholestérine  dans  les 
capillaires. 

Cerveau.  Sur  la  face  externe  du  lobe  pariétal  gauche,  foyer  de  ra- 
mollissement du  volume  d’une  noix,  brun  jaunâtre  à la  surface  et  blanc 
dans  la  profondeur.  Ce  ramollissement  contient  un  grand  nombre  de 
corps  granuleux,  on  retrouve  de  plus  de  l’hématosine  dans  la  partie  jau- 
nâtre superficielle. 

Cœur.  Néo-membranes  et  sérosité  sanguinolente  dans  le  péricarde. 
Hypertrophie  du  ventricule  gauche.  Rétrécissement  et  insuffisance  peu 
prononcés  de  l’orifice  aortique  ; valvules  athéromateuses  racornies.  Pas 
d’ulcérations  ni  de  végétations  fibrineuses  sur  ces  valvules. 

Aorte  très-athéromateuse,  calcifiée  à son  origine,  ulcérations  athéro- 
mateuses dans  sa  partie  ascendante;  boue  athéromateuse  à nu  dans  la- 
quelle on  reconnaît  à l’œil  nu  des  paillettes  chatoyantes  de  cholesté- 
rine. 

Rétrécissement  très-considérable  des  grosses  artères  du  cou,  à leur 
origine  dans  l’aorte,  par  épaississement  athéromateux. 

La  partie  inférieure  de  l’aorte  thoracique  est  presque  saine;  des  abcès 
athéromateux  et  des  plaques  calcaires  existent  dans  l’aorte  abdomi- 
nale. 

Du  sang  pris  dans  les  deux  artères  fémorales  a présenté  un  grand 
nombre  de  granulations  graisseuses,  de  gouttelettes  huileuses,  des 
corps  granuleux  et  quelques  plaques  de  cholestérine. 

Rien  de  particulier  à noter  dans  les  autres  organes,  pas  d infarctus. 

CHAPITRE  IV. 

§ I.  — Ramollissements  sans  lésions  vasculaires  évidentes. 

U existe  un  certain  nombre  de  cas  dans  lesquels  1 état  des  vais- 
seaux a été  examiné  avec  soin  et  où  l’on  n’a  rencontré  ni  oblitéra- 
tion, ni  dégénérescence  athéromateuse,  ni  point  de  départ  embolique 
qui  permit,  de  les  ranger  dans  l’un  des  groupes  précédents. 
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Telles  sont  les  observations  suivantes  : 

hémiplégie  gauche  apoplectique.  RAMOLLISSEMENT  ROUGE  DE  L’nÉMISPIlÈRE 

DROIT.  PETIT  FOYER  ANCIEN  (JAUNE)  DANS  LE  MÊME  HÉMISPHÈRE;  PAS  d’ATHÉ- 

ROMES  NI  D’OBLITÉRATIONS  VASCULAIRES. 

Obs.  XXXII.  — D...  (Victoire-Honorine)  72  ans,  entre  le  5 juillet  1865, 
salle  Saint-Jean,  9,  infirmerie  de  la  Salpêtrière,  service  de  M.  Fournier, 
suppléant  M.  Vulpian. 

En  1864,  première  attaque  d’hémiplégie  gauche  qui  la  laissa  infirme; 
elle  pouvait  cependant  marcher  en  traînant  un  peu  la  jambe. 

Etourdissements  assez  fréquents  depuis  lors. 

Le  2 juillet  1865,  cette  femme  se  rendit  seule,  sans  bâton,  à la  halle 
et  y fut  prise  d’une  nouvelle  attaque  d’hémiplégie  gauche,  sans  perte 
de  connaissance,  on  la  ramena  à la  Salpêtrière  sur  un  brancard.  A son 
entrée  à l’infirmerie  on  constate  : commissure  labiale  tirée  à droite,  pa- 
ralysie légère  du  buccinateur  gauche.  Yeux  dirigés  constamment  tous 
deux  du  côté  droit,  elle  peut  les  porter  à gauche,  mais  le  bord  de  l’iris 
n’atteint  pas  de  ce  côté  la  commissure  palpébrale;  pas  d’inégalité  pu- 
pillaire; langue  déviée  à gauche. 

Bras  et  jambe  gauche  incomplètement  paralysés;  pas  de  mouvements 
réflexes. 

Sensibilité  obtuse  à gauche,  surtout  dans  le  membre  inférieur. 

Intelligence  conservée,  parole  assez  nette;  depuis  son  attaque  elle 
est  devenue  gâteuse. 

La  paralysie  augmente  les  jours  suivants,  elle  devient  complète  du 
côté  gauche  le  7 juillet.  Il  se  produit  bientôt  de  gros  râles  trachéaux, 
et  la  malade  succombe  le  8 juillet. 

Autopsie.  — Cavité  crânienne.  Vaste  ecchymose  des  téguments  de  la 
région  frontale  gauche  (provenant  évidemment  de  .la  chute  au  moment 
de  l’attaque).  Les  os  sont  sains,  pas  de  fracture  du  crâne;  pas  de  néo- 
membranes de  la  dure-mère;  méninges  normales,  non  congestionnées. 

Artères  de  La  base  non  athéromateuses,  sauf  la  terminaison  des  ca- 
rotides qui  présente  un  aspect  légèrement  blanchâtre.  Mais  les  petites 
artères  sont  remarquablement  saines,  et  ne  présentent  d’épaississe- 
ment athéromateux  en  aucun  point.  Ces  artères  ont  été  ouvertes  avec 
soin,  et  l’on  n’y  a pas  retrouvé  d’oblitération. 

Cerveau.  On  remarque  à la  surface  do  l’hémisphère  droit  un  ramol- 
lissement superficiel  à teinte  rosée  des  circonvolutions;  s’étendant 
comme  une  traînée  depuis  le  lobe  frontal  jusqu’au  lobo  occipital,  occu- 
pant la  partie  supérieure  de  l’hémisphère,  et  n’attaquant  pas  toutes  lès 
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circonvolutions;  la  substance  des  circonvolutions  est  comme  déchique- 
tée par  places,  à la  suite  de  l’ablation  de  la  pie-mère. 

L examen  micrographique  y montre,  en  certains  points  surtout,  de 
nombreux  corps  granuleux,  des  cellules  granuleuses,  de  la  graisse  dis- 
séminée en  gouttelettes,  et  de  petits  vaisseaux  granuleux. 

Dans  le  centre  ovale  de  Yieussens  droit,  ramollissement  blanchâtre 
de  2 à 3 centimètres  de  diamètre,  dans  lequel  les  vaisseaux  ne  sont  pas 
granuleux. 

A une  certaine  distance,  autre  foyer  de  ramollissement  de  1 à 2 cen- 
timètres de  diamètre,  de  couleur  jaunâtre  et  présentant  une  masse 
énorme  de  graisse  en  gouttelettes,  des  corps  granuleux  et  une  destruc- 
tion presque  complète  des  tubes  nerveux. 

En  arrière  de  ce  foyer,  le  centre  ovale  offre  un  aspect  criblé  remar- 
quable et  une  teinte  hortensia  qui  n’existent  point  dans  l’autre  hémi- 
sphère. Les  vaisseaux  qui  apparaissent  comme  des  filaments  dans  la  sub- 
stance blanche  sont  fort  peu  altérés  et  l’on  n’en  retrouve  que  fort  peu 
de  graisseux. 

Rien  dans  les  corps  striés,  les  couches  optiques  ni  dans  les  autres  par- 
ties de  l’encéphale. 

Moelle  épinière  saine. 

Cavité  thoracique.  Hépatisation  rouge  un  peu  granuleuse  par  places 
des  deux  bases  des  poumons,  emphysème  des  lobes  supérieurs. 

Cœur  sain  ; ne  contient  pas  de  caillots. 

Aorte  remarquablement  peu  athéromateuse;  elle  a l’aspect  d’une 
aorte  d’adulte.  Au  niveau  de  sa  bifurcation,  on  remarque  simplement 
une  petite  tache  blanchâtre. 

Artères  carotides  primitives  et  tronc  brachio-céphalique  nullement 
athéromateux,  ne  contiennent  pas  de  caillots. 

Autres  organes  sains,  pas  d’infarctus. 

ANCIENNE  HÉMIPLÉGIE  DROITE  J RAMOLLISSEMENT  RLANC  DE  LA  TOTALITÉ  DE  LOBE 
ANTÉRIEUR  GAUCHE  ; PAS  ü’aTHÉROMES. 

Obs.  XXXIII.  — D...  (Sophie- Joséphine),  47  ans,  entrée  à la  Salpé- 
trière le  28  janvier  1865,  morte  le  14  mars  1865  (salle  Sainte-Rosalie, 
n"  15),  service  de  M.  le  docteur  Charcot. 

La  maladie  actuelle  aurait  débuté  le  6 octobre  1864. 

Déjà  depuis  deux  ans  la  malade  souffrait  d’engourdissements  dans  le 
bras  droit. 

Le  6 octobre  1864,  son  mari  s'est  aperçu  qu’elle  parlait  par  mono- 
syllabes et  qu’elle  se  servait  de  la  main  gauche  pour  manger;  peu 
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d’instants  après,  elle  a perdu  connaissance  et  est  devenue  hémiplégique 
à droite.  Transportée  à la  Charité,  puis  à la  Salpêtrière,  la  malade  n’a 
jamais  parlé  depuis  son  attaque,  elle  n’est  nullement  intelligente  et  ne 
se  fait  pas  comprendre  par  signes. 

Meurt  d’une  eschare  au  sacrum. 

Autopsie.  — Cerveau.  Artères  de  la  base  non  athéromateuses;  le  lobe 
antérieur  de  l’hémisphère  gauche,  jusqu’au  sillon  de  Rolando,  est  en- 
tièrement ramolli  et  transformé  en  un  kyste  rempli  d’un  liquide  laiteux 
dans  lequel  on  trouve,  au  microscope,  une  grande  quantité  de  gros 
corps  granuleux. 

Coloration  bleu  ardoisé  de  la  base  du  cerveau  et  de  la  moelle.  (L’es- 
chare pénètre  dans  le  canal  rachidien.) 

Cœur  petit,  décoloré;  pas  d’altérations  valvulaires. 

Aorte  non  athéromateuse. 

Rien  à noter  dans  les  autres  organes. 

Pas  d’infarctus. 

RAMOLLISSEMENT  VIOLACÉ  DU  CERVEAU  (APOPLEXIE  CAPILLAIRE)  ; INFARCTUS 

d’un  rein;  pas  de  point  de  départ  EMBOLIQUE. 

Obs.  XXXIV.  — D...  (Anne-Dauphine),  âgée  de  82  ans.  Entrée 
à la  Salpêtrière  le  25  mai  1863,  morte  le  1"  juillet  1865  (salle  Saint- 
Alexandre,  n°  17),  service  de  M.  le  docteur  Charcot. 

Habituellement  bien  portante. 

Le  27  juin  1865,  perte  subite  de  connaissance,  hémiplégie  gauche;  au 
bout  d’une  heure  la  malade  reprend  un  peu  de  connaissance.  Flacci- 
dité complète  des  membres  gauches.  Face  déviée  à droite,  langue  dé- 
viée à gauche,  yeux  tournés  à droite.  Sensibilité  intacte  ; mouvements 
réflexes  dans  le  membre  inférieur  gauche. 

Les  jours  suivants  la  malade  tombe  dans  un  coma  profond.  Râle  la- 
ryngo-trachéal ; mouvements  spontanés  dans  tous  les  membres,  le  su- 
périeur gauche  excepté.  La  main  gauche  est  beaucoup  plus  chaude  que 
la  droite. 

Mort  le  1"  juillet. 

Température  rectale  aussitôt  après  l’attaque. ...  37  4/5 

id.  id.  28  juin 38  3/5 

id.  id.  29  — 39  1/5 

id.  id.  30  — (la  veille  de  sa  mort)  39  2/5 

Autopsie.  — Les  téguments  du  crâne  sont  fortement  congestionnés. 
Ecchymoses  sous  le  péricrâne.  A l’ouverture  de  la  cavité  crânienne,  il 
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s’écoule  une  grande  quantité  de  sang.  La  pie-mère  n’est  pas  très-con- 
gestionnée. 

Hémisphère  droit.  Ramollissement  violacé  occupant  le  lobule  de  l’in- 
sula,  la  partie  postérieure  des  deuxième  et  troisième  circonvolutions 
frontales,  une  portion  de  la  marginale  inférieure,  et  le  corps  strié  dans 
sa  plus  grande  partie. 

Le  corps  strié  et  toute  la  partie  centrale  du  ramollissement  présentent 
un  pointillé  hémorrhagique  très-abondant  ou  apoplexie  capillaire;  la 
périphérie  du  foyer  est  constituée  par  du  ramollissement  blanc.  Dans 
le  lobe  pariétal,  petit  foyer  analogue.  Ramollissement  blanc  et  apoplexie 
capillaire  au  centre. 

En  ouvrant  le  ventricule  latéral,  on  voit  la  tête  du  corps  strié  trans- 
formée en  une  boue  sanguinolente. 

Hémisphère  gauche.  Plaque  jaune  très-superficielle,  occupant  l’insula 
et  une  petite  partie  de  la  troisième  circonvolution  frontale,  s’étendant 
en  profondeur  seulement  jusqu’à  la  capsule  externe  du  corps  strié. 

Pas  d’altération  des  autres  parties  de  l’encéphale;  pas  d’atrophie  des- 
cendante. 

Artères  de  la  base  du  cerveau  non  athéromateuses;  on  n’a  pas  trouvé 
d’oblitération  de  l’artère  sylvienne  droite  ni  de  ses  branches. 

Examen  microscopique.  — Les  capillaires,  examinés  dans  le  ramollisse- 
ment, sont  en  général  peu  athéromateux,  un  grand  nombre  sont  remplis 
de  sang,  d’autres  sont  vides,  mais  le  sang  paraît  infitré  dans  leur  paroi,  ou 
plutôt  entre  leur  paroi  et  la  tunique  adventice  décrite  par  M.  Robin,  de 
façon  à formerune  sorte  d’anévrysme  disséquant.  (PL  II,  fig.  4,5, 6.)  D’au- 
tres capillaires  présentent  un  épaississement  considérable  de  leurs  pa- 
rois, au  point  que  celles-ci  égalent  le  calibre  du  vaisseau. 

Il  existe  fort  peu  de  corps  granuleux,  et  seulement  le  long  des  vais- 
seaux; on  trouve  aussi  des  grains  d’hëmatosine  près  des  vaisseaux. 

Les  éléments  nerveux  no  présentent  pas  d’altération  considérable; 
dans  quelques  points  on  rencontre  un  grand  nombre  de  corps  amyloïdes. 

Cœur  volumineux;  pas  d’altération  valvulaire,  pas  de  végétations. 
Les  auricules  sont  libres. 

Aorte  athéromateuse;  plaques  jaunes  dans  la  crosse,  athéromes  ul- 
cérés dans  la  portion  abdominale. 

Poumons  congestionnés,  noyaux  d’hépatisation  rouge  dans  le  lobe 
inférieur  droit. 

Rate.  Pas  d'infarctus. 

Reins  ; le  droit  est  sain,  le  gauche  présente  plusieurs  infarctus  récents, 
l’un  très-voluminoux  correspond  à une  branche  de  l’artère  rénale  obli- 
térée par  un  caillot  fibrineux  ancien. 
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Hémiplégie  gauche  subite  ; mort  en  trois  jours  ; plaques  jaunes  de  l'hé- 
misphère droit;  ramollissement  récent  du  corps  strié;  infarctus  de  la 

RATE,  DES  REINS,  DE  l’iNTESTIN;  ARTÈRES  PEU  ATHÉROMATEUSES  J PAS  ü’OBLI- 

TÉRATION  MANIFESTE,  SAUF  DANS  LE  REIN. 

Obs.  XXXV.  — F...  (Marie-Nicole),  77  ans.  Morte  le  6 décembre 
1865,  salle  Saint-Vincent,  8,  hospice  de  la  Salpêtrière,  service  de 
M.  le  docteur  Vulpian. 

Cette  malade  était  déjà  entrée  à l’infirmerie  en  avril  1865,  fort  agitée 
et  offrantun  peu  de  délire  de  persécution  sans  hallucinations.  Pas  d’état 
organopathique  appréciable. 

Rentre  le  4 décembre  1865.  Elle  marchait  bien  la  veille,  et  le  matin 
elle  est  prise  d’une  attaque  subite  d’hémiplégie  gauche  sans  perte  de 
connaissance. 

Etat  de  la  malade.  Hémiplégie  gauche  complète,  avec  flaccidité  ; 
hémiplégie  faciale  gauche,  langue  non  déviée.  Déviation  de  la  tête  et 
des  deux  yeux  à droite;  l’iris  ne  dépasse  pas  la  ligne  médiane  quand 
elle  regarde  à gauche. 

Sensibilité  très-affaiblie,  ne  sent  pas  le  chatouillement  de  la  plante 
du  pied  gauche.  Pas  de  mouvements  réflexes. 

Intelligence  très-faible;  connaissance  conservée;  elle  parle  en  bre- 
douillant. 

5 décembre.  Même  état  général.  La  sensibilité  est  revenue  du  côté 
gauche,  de  même  que  les  mouvements  réflexes.  Déviation  des  yeux. 
Pas  d’albuminurie. 

6 décembre.  A neuf  heures  et  demie  du  matin,  demi-coma;  cepen- 
dant la  malade  a conservé  assez  de  connaissance  pour  tirer  la  langue 
quand  on  le  lui  demande;  sensibilité  conservée;  gros  râles  d’agonie. 
Elle  meurt  à onze  heures  et  demie.  Elle  a conservé  jusqu’à  la  fin  la 
tendance  à la  déviation  oculaire  du  côté  droit  et  la  demi-rotation  de  la 
tête  à droite,  quoiqu’à  un  degré  moins  prononcé  qu’au  début. 

Température  rectale. 

4 décembre  (huit heures  environ  après  l’attaque)..  37° 2/5. 


5 décembre  matin 38°  1/5. 

soir 38»  4/5. 

6 décembre  à dix  heures  du  matin 39°  2/5. 


Autopsie.  — Cavité  crânienne.  Pas  de  néo-membranes  de  la  dure- 
mère. 
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Un  peu  d'œdème  de  la  pie-mère;  liquide  céphalo-rachidien  abondant. 

Pas  d’oblitération  des  sinus. 

Artères  de  ta  base.  Ne  présentent  presque  pas  d’athéromes,  sauf  en 
quelques  points  disséminés,  surtout  sur  la  cérébrale  postérieure. 

Pas  d’oblitération  manifeste  des  gros  vaisseaux;  on  trouve  cependant 
dans  une  des  branches  de  la  sylvienne  droite,  au  niveau  de  l’insula,  une 
artère  contenant  un  petit  caillot  rosé  assez  résistant,  mais  qui  paraît 
récent  et  s’est  peut-être  formé  pendant  l’agonie. 

Cerveau.  Hémisphère  droit.  Au  niveau  de  la  partie  postérieure  de 
la  troisième  circonvolution  frontale,  tache  d’apoplexie  capillaire  d’un 
diamètre  d’environ  2 centimètres,  mais  ne  s’enfonçant  pas  en  profon- 
deur. 

Plaques  jaunes  des  circonvolutions  siégeant  l’une  à la  partie  posté- 
rieure et  supérieure  de  l’insula  de  Reil  s’étendant  un  peu  sur  les  circon- 
volutions marginales  et  acquérant  à peu  près  la  dimension  d’un  sou. 
Autre  plaque  jaune,  mais  plus  molle,  sur  la  circonvolution  sphénoïdale 
inférieure. 

Ramollissement  pulpeux  récent  imbibé  de  sang,  formant  une  bouillie 
rouge  qui  occupe  le  corps  strié  (partie  postérieure  et  intraventriculaire) 
et  qui  se  prolonge  en  dehors  jusqu’à  la  partie  postérieure  de  l’insula  at- 
teignant ainsi  la  plaque  jaune  qui  y a été  signalée  plus  haut. 

Examen  microscopique.  Dans  les  plaques  jaunes  formées  de  sub- 
stance assez  résistante,  on  trouve  du  tissu  cellulaire,  quelques  rares 
débris  de  tubes  nerveux,  une  foule  de  corps  granuleux,  des  granula- 
tions et  des  cristaux  hématiques  ; dans  ces  parties  récemment  ramollies  : 
de  la  substance  nerveuse  dilacérée  et  en  débris  et  des  extravasations 
sanguines,  enfin  des  capillaires  présentant  en  grand  nombre  des  dila- 
tations anévrysmales.  On  n’y  découvre  pas  d’oblitération.  Les  parois 
de  ces  petits  vaisseaux  sont  pour  la  plupart  saines  (sauf  leur  dilatation), 
cependant,  dans  l’hémisphère  sain,  on  retrouve  quelques  capillaires 
très-légèrement  granuleux;  le  nombre  de  ces  capillaires  granuleux  est 
faible,  et  dans  les  parties  saines  ils  ne  sont  pas  anévrysmatiques. 

L’hémisphère  gauche  et  les  autres  parties  de  l’encéphale  ne  présen- 
tent pas  d’altération. 

Cavité  thoracique.  Poumons  très-congestionnés,  presque  apoplecti- 
ques, surtout  à leur  partie  postérieure. 

Cœur.  Ne  présente  pas  de  lésions  valvulaires.  Pas  de  caillots  anciens 
ni  récents;  toutes  les  cavités  et  les  auricules  ont  été  ouvertes. 

Cavité  abdominale.  Rate.  Présente  une  partie  très-pàle,  anémiée, 
tranchant  avec  la  couleur  du  reste  de  l’organe.  Cet  infarctus  paraît  à la 
coupe  formé  de  substance  plus  compacte  que  le  reste  de  l’organe  et  ne 
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laisse  échapper  presque  pas  de  sang.  Pas  de  rétraction  de  cet  infarctus, 
qui  doit  être  assez  récent.  L’oblitération  n’a  pas  été  découverte. 

Reins.  Plusieurs  infarctus  anciens  ; l’un  d’eux,  de  la  dimension  d’une 
pièce  de  50  centimes  au  moins,  est  très-rétracté.  Le  tissu  rénal  a pres- 
que disparu  à ce  niveau.  Sa  coupe  est  dure  et  crie  un  peu  sous  le  scal- 
pel. L’artère  qui  correspondait  à cette  partie  était  perméable  jusqu  à 
sa  partie  moyenne,  mais  toute  1 autre  moitié  (périphérique)  était  réduite 
en  un  cordon  comparable  au  cordon  de  l’artère  ombilicale  de  1 adulte. 

A l’examen  microscopique  ces  parties  étaient  formées  d’un  tissu  atro- 
phié, les  glomérules  plus  petits  et  plus  rapprochés  les  uns  des  autres 
qu’à  l’état  normal,  les  tubuli  très-rares.  Quelques-uns  de  ces  glomérules 
et  de  ces  tubes  offraient  à l’intérieur  des  granulations  assez  peu  trans- 
parentes qui  se  sont  éclaircies  par  l’addition  d’acide  sulfurique  ; il  s est 
produit  quelques  bulles,  mais  pas  de  cristaux  de  sulfate  de  chaux.  Il  est 
possible  cependant  qu'il  y eût  un  peu  d’incrustation  calcaire. 

Intestin.  Une  anse  de  l’intestin  grêle  présentait  en  un  point  un  as- 
pect d'injection  et  de  ramollissement  rouge  grisâtre  (assez  analogue  à de 
la  gangrène);  en  l’ouvrant  et  en  versant  de  l’eau  dessus,  il  se  produisit 
une  perforation  ovalaire  quj  prouvait  le  degré  de  ramollissement  de 
l’organe. 

Cette  altération  s’étendait  sur  une  étendue  d'environ  2 à 3 centi- 
mètres. 

En  un  autre  point,  tache  rouge  assez  analogue. 

L’oblitération  artérielle  n’a  pas  été  recherchée  avec  soin.  Il  s’agissait 
très-probablement  d’un  infarctus. 

Aorte  thoracique  athéromateuse ; quelques  plaques  calcaires;  l’une 
d’elles,  assez  épaisse,  siège  un  peu  avant  la  naissance  du  tronc  bra- 
chio-céphalique  qui  présente  aussi  quelques  alhéromes;  les  artères  ca- 
rotides ne  sont  que  fort  peu  athéromateuses  (en  un  ou  deux  points  seule- 
ment). 

L 'aorte  descendante , dans  sa  partie  moyenne,  présente  aussi  des 
athéromes  et  quelques  plaques  calcaires;  on  ne  trouve  pas  d’ulcéra- 
tions ni  d’abcès  athéromateux. 

La  bifurcation  de  l’aorte  n’est  pas  athéromateuse. 

Les  deux  dernières  de  ces  observations  (obs.  XXXIV  et  XXXV)  qui 
présentent  en  même  temps  que  le  foyer  de  ramollissement  des  in- 
farctus des  viscères,  offrent  une  si  grande  analogie  avec  les  cas  d’em- 
bolies multiples  qu’il  est  bien  difficile  de  ne  pas  les  rapporter  à la 
même  cause,  quoique  l’examen  cadavérique  fait  avec  soin  n’ait  rien 
fait  découvrir,  elles  sont  un  nouvel  exemple  de  la  difficulté  de  ces 
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recherches.  Il  est  à regretter  seulement  que  les  veines  pulmonaires 
n aient  point  Oté  suffisamment  examinées  ; dans  l’observation  XXXV, 
les  poumons  étaient  fortement  congestionnés  et  peut-être  aurait-on 
trouvé  là  un  point  de  départ  d’embolie,  comme  cela  a été  indiqué 
par  plusieurs  auteurs  (1). 

Dans  les  deux  autres  observations,  il  est  plus  difficile  de  se  rendre 
compte  delà  cause  du  ramollissement,  et  nous  devons  les  considérer 
comme  des  cas  douteux  et  difficiles  à interpréter. 

L’encéphalite  à laquelle  on  a pendant  longtemps  attribué  une  si 
large  part  dans  la  nature  du  ramollissement  ne  nous  semble  pas  non 
plus  pouvoir  donner  l’explication  de  ces  cas  douteux. 

L’encéphalite  spontanée  et  primitive  (2),  si  elle  existe,  nous  paraît 
tout  au  moins  devoir  être  très-rare  : en  effet  une  terminaison  fré- 
quente des  phlegmasies  est  la  formation  du  pus,  c’est  d’ailleurs  ce 
que  nous  voyons  survenir  dans  les  encéphalites  traumatiques  par 
exemple,  ou  dans  les  cas  d’encéphalites  de  voisinage  (méningo-en- 
céphalites,  encéphalites  entourant  des  tubercules,  etc.)  dans  lesquels 
on  retrouve  du  pus  manifeste  et  souvent  de  véritables  abcès;  la  sub- 
stance cérébrale  est  donc  susceptible  de  s’enflammer  et  de  suppurer, 
et  cependant  dans  les  cas  de  ramollissement  que  nous  avons  eus  en 
vue,  nous  n’avons  jamais  retrouvé  de  pus,  et  MM.  Charcot  etVulpian 
ont  souvent  fait  la  même  recherche  sans  plus  de  succès.  M.  Durand- 
Fardel  (3)  le  reconnaît  lui-même  quand  il  dit  : « .Nous  croyons  que  l’on 
« rencontrera  fort  rarement  la  suppuration  du  cerveau,  » phrase 
qu’il  objecte  au  reproche  que  lui  fait  M.  Grisolle  (4)  « d’avoir  admis 
« une  encéphalite  dans  laquelle  on  ne  rencontre  jamais  de  pus,  bien 
« que  le  cerveau  soit  un  des  organes  où  la  suppuration  se  développe 
« le  plus  facilement.  » 


(1)  Voy.  Lancereaux,  ouvr.  cit .,  p.  46,  et  Bail,  Des  embolies  pulmo- 
naires, Paris,  1862,  p.  55. 

(2)  Nous  ne  nous  sommes  point  occupés  dans  ce  travail  de  certains 
cas  à symptômes  assez  vagues,  dans  lesquels  on  a trouvé  à l’autopsie 
des  traînées  rouges  des  circonvolutions  avec  adhérences  de  la  pie-mère. 
Cette  lésion  a été  citée  dans  plusieurs  de  nos  observations,  mais  comme 
il  ne  nous  est  pas  possible  d’en  déterminer  la  nature,  nous  ne  nous  y 
arrêterons  pas. 

(3)  Durand-Fardel,  Traité  des  mal.  des  vieillards,  p.  174. 

(4)  Grisolle,  Pathol,  interne,  1852,  t.  11,  p.  216. 


111 

Rien  ne  nous  engage  donc  à admettre  une  encéphalite  primitive 
comme  cause  de  ramollissement;  les  symptômes  semblent  d’ailleurs, 
comme  nous  le  dirons,  contraires  à cette  opinion,  car  au  début  du 
ramollissement  cérébral  il  n’y  a pas  d’élévation  de  la  température. 

Mais  il  est  possible,  comme  nous  l’avons  déjà  dit,  qu’une  irritation 
consécutive  se  développe  à la  suite  du  ramollissement,  encéphalite 
comme  éliminatrice  d’une  eschare  représentée  par  le  foyer  de  ramol- 
lissement; cette  encéphalite  consécutive  acceptée  par  M.  Hasse  (1) 
s’est  montrée  bien  évidente  dans  une  de  nos  expériences.  Mais  chez 
l’homme  on  ne  l’a  pas  vue  donner  lieu  à un  foyer  purulent,  peut-être 
joue-t-elle  un  rôle  dans  les  phénomènes  consécutifs  au  ramollis- 
sement. 

Une  altération  qui  est  assez  fréquemment  en  coïncidence  avec  les 
anciens  foyers  est  le  développement  de  membranes  vasculaires  sur  la 
dure-mère.  Ces  néo-membranes  existent,  il  est  vrai,  fréquemment 
sans  lésion  encéphalique,  mais  leur  coïncidence  avec  d’anciens  ra- 
mollissements et  leur  développement  souveut  plus  considérable  au 
niveau  du  foyer  est  peut-être  la  trace  d’un  travail  irritatif  de  voisi- 
nage que  l’on  pourrait  rapprocher  de  l’encéphalite  consécutive.  Nous 
renvoyons  à l’observation  XV,  et  nous  croyons  ce  fait  assez  nouveau 
pour  publier  les  deux  observations  suivantes  : 


Hémiplégie  droite  ancienne;  aphasie;  ramollissement  étendu,  jaune  de 
l’hémisphère  gauche;  infarctus  de  la  rate;  cancer  stomacal;  athé- 
romes  artériels.  (Observation  due  à M.  Charcot.) 

Obs.  XXXVI.  — V...  (Marguerite),  61  ans.  Morte  le  16  janvier 
1863,  salle  Saint-Paul,  n°  6,  hospice  de  la  Salpétrière,  service  de  M.  le 
docteur  Charcot. 

En  février  1862,  attaque  subite  d’hémiplégie  droite,  sans  perte  de 
connaissance. 

Etat  actuel  (octobre  1862).  Membre  supérieur  droit  flasque.  Contrac- 
ture de  la  main  qui  est  fléchie  en  crochet.  Membre  inférieur  droit  ri- 
gide en  demi-flexion.  Légère  diminution  de  la  température  du  côté  pa- 


(1)  Hasse,  ouvr.  cil.,  g 213. 
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ralysé.  Sensibilité  diminuée.  Mouvements  réflexes.  Bouche  déviée  à 
gauche  et  en  bas;  langue  tirée  à droite.  Fréquemment  la  malade  ne 
peut  s’exprimer  et  ne  prononce  que  des  monosyllabes  à peine  intelligi- 
bles; d autres  fois  elle  parle  assez  correctement.  La  malade  devient 
cachectique,  présente  de  l'oedème,  une  grande  pâleur  et  meurt  le 
16janvier  1863. 

Autopsie.  — Cavité  crânienne.  Néo-membranes  minces  sur  la  face  in- 
terne de  la  dure-mère  du  côté  gauche.  Pie-mère  œdématiée. 

Artères  de  la  base  athéromateuses. 

Cerveau.  Ramollissement  jaune  étendu  de  l’hémisphère  gauche,  por- 
tant surtout  sur  les  circonvolutions  marginales  antérieure  et  postérieure, 
sur  les  circonvolutions  qui  limitent  la  scissure  de  Sylvius,  sur  les  deux 
circonvolutions  postérieures  de  la  pyramide  de  Reil.  La  troisième  cir- 
convolution frontale  est  légèrement  atteinte  à sa  base  et  en  arrière.  La 
lésion  s’étend  jusqu’au  corps  strié  qui  est  sain. 

Atrophie  descendante,  de  la  pyramide  antérieure  gauche,  du  côté 
gauche  de  la  protubérance,  et  du  pédoncule  cérébral  gauche,  rien  dans 
Y hémisphère  droit. 

Poumons.  Hépatisation  grise  du  lobe  supérieur  gauche.  Œdème  et 
bronchite  purulente  du  poumon  droit. 

Cœur.  Hypertrophie  concentrique  légère.  Valvules  un  peu  épaissies. 

Bâte  mamelonnée,  présente  un  point  jaune  fluctuant  (infarctus),  ar- 
tère splénique  athéromateuse. 

Reins.  Mamelonnés.  Pas  d’infarctus. 

Foie  gras. 

Estomac.  Végétation  cancéreuse  au  niveau  de  la  petite  courbure. 

Aorte  à peine  athéromateuse  à son  origine,  mais  athéromes  ulcérés 
dans  l’aorte  abdominale.  Concrétions  athéromateuses  molles  dans  les 
artères  carotides. 

Muscles  du  bras  gauche  atrophiés. 

Nerfs  des  deux  côtés  égaux  en  volume. 


Ancienne  hémiplégie  droite;  ramollissement  de  tout  le  lobe  antérieur 

GAUCnE,  I)U  CORPS  STRIÉ  ET  DE  LA  COUCHE  OPTIQUE  J ATHEROMES  ARTÉRIELS. 

(Observation  due  à M.  Charcot.) 

Obs.  XXXVII.  — H...  (Marguerite),  56  ans.  Morte  le  14  septembre 
1863,  salle  Sainte-Rosalie,  15,  hospice  de  la  Salpétrière,  service  de 
M.  le  docteur  Charcot. 

Transportée  de  la  Pitié  le  1"  septembre  1863  sans  renseignements; 
cette  malade  est  dans  un  état  d’hébétude  absolue,  ne  prononce,  quand 
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on  la  pince,  que  des  paroles  inarticulées.  Elle  paraît  ne  rien  comprendre. 
Gâteuse.  Arc  sénile  prononcé. 

Tête  et  regard  constamment  tournés  à gauche,  sans  qu’il  paraisse  y 
avoir  contracture  des  muscles  du  cou. 

Hémiplégie  faciale  droite,  bouche  déviée  à gauche  et  en  haut,  sillon 
naso-labial  profond  à gauche. 

Hémiplégie  droite  avec  flaccidité  parfaite. 

Sensibilité  conservée. 

Mouvements  réflexes  dans  le  membre  inférieur  droit. 

Urines  non  albumineuses. 

Le  lendemain  de  son  entrée,  la  malade,  en  prenant  un  bain,  se  fait 
une  brûlure  au  genou  droit;  la  plaie  prend  bientôt  un  mauvais  aspect; 
la  malade  tombe  dans  le  coma  et  succombe  le  14  septembre. 

Autopsie.  — Cavité  crânienne.  Néo-membranes  épaisses  sur  la  partie 
de  la  dure-mère  qui  correspond  au  ramollissement. 

Artères  de  la  base.  Artères  basilaires  et  artères  sylviennes  des  deux 
côtés  légèrement  athéromateuses. 

Cerveau.  Vaste  ramollissement  jaune  à la  surface  occupant  le  lobe 
antérieur  gauche  dans  toute  son  étendue  s’étendant  jusqu’au  sillon  de 
Rolando  qu’il  dépasse,  comprenant  en  arrière  de  ce  sillon  deux  groupes 
de  circonvolutions.  Le  lobe  ramolli  est  flasque  et  atrophié;  la  surface 
du  cerveau  est  transformée  en  une  membrane  plissée,  formant  une  sorte 
de  sac  dans  lequel  on  trouve  la  substance  cérébrale  blanche  et  ramol- 
lie, comme  caséeuse. 

Corps  strié,  ramolli  dans  presque  toute  son  étendue. 

La  couche  optique  l’est  beaucoup  moins. 

Hémisphère  droit  sain. 

Sur  la  surface  des  circonvolutions  ramollies,  vaisseaux  de  couleur 
jaunâtre,  opaques,  complètement  athéromateux. 

Ces  parties  sont  formées  d’un  tissu  cellulaire  à noyaux,  on  trouve 
dans  les  parties  blanches  de  nombreux  corps  granuleux  et  des  débris  de 
tubes  nerveux  qui  manquent  dans  les  parties  jaunes. 

Pas  d’atrophie  descendante  des  pédoncules  ni  du  bulbe. 

Cœur.  Les  parois  des  ventricules  sont  jaunâtres  et  flasques.  Valvules 
un  peu  indurées. 

Poumons.  Dilatations  bronchiques.  Quelques  tubercules  miliaires  dis- 
séminés. 

Peins.  Plaques  déprimées  brunâtres  qui  se  continuent  en  forme  de 
coins  dans  l’organe  (vestiges  d’infarctus). 

Aorte  légèrement  athéromateuse  à son  origine. 
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Nous  devons  faire  remarquer  au  sujet  de  cette  observation  une 
particularité  qui  s’observe  assez  souvent  dans  les  foyers  de  ramol- 
lissement ancien  : le  ramollissement  est  jaune  à la  surface  et  blanc 
dans  la  profondeur;  nous  avons  déjà  indiqué  que  la  coloration  jaune 
est  principalement  due  à l’hématosine  qui  se  dépose  là  où  il  y a eu  une 
forte  hyperémie,  ou  des  points  d’apoplexie  capillaire;  il  n’est  donc 
pas  étonnant  que  cette  coloration  jaune  puisse  être  limitée  à la  sub- 
stance corticale,  puisque  c’est  là  surtout  que  l’on  observe  l’hyperé- 
mie.  La  même  particularité  se  retrouve  aussi  dans  les  observatious 
XII,  XXIV,  XXVI. 

Nous  pensons  donc  qu’on  ne  peut  guère  avancer  que,  dans  ces  cas, 
les  parties  jaunes  et  les  parties  blanches  remontent  à des  époques  de 
formation  difiérentes.  Il  est  possible  cependant  qu  il  se  forme  autour 
de  la  plaque  jaune  un  ramollissement  de  voisinage  et  qui  pourrait 
expliquer  quelques  symptômes  observés  chez  d’anciens  hémiplégi- 
ques. 

§ II.  — Altérations  des  capillaires. 

Dans  les  cas  où  le  ramollissement  n’a  pu  être  expliqué  par  une  lé- 
sion artérielle  ou  veineuse  évidente,  on  peut  se  demander  si  le  point 
de  départ  de  la  maladie  ne  se  trouve  point  dans  les  capillaires.  En 
effet,  il  existe  dans  les  foyers  de  ramollissement  des  lésions  bien  ca- 
ractérisées de  ces  vaisseaux  consistant  soit  dans  leur  dégénérescence 
graisseuse,  soit  dans  leur  dilatation  anévrysmatique  (1).  Dans  le  pre- 
mier cas  on  voit  des  amas  de  granulations  graisseuses,  des  corps  gra- 
nuleux, soit  dans  la  paroi  même  du  capillaire,  soit  le  long  de  cette 
paroi,  qui  parait  alors  très-épaisse  et  d'un  diamètre  supérieur  au  ca- 
libre du  vaisseau.  (Voy.  les  obs.  XI,  XXV,  XXVII.)  11  semble  évident 
à priori  que  dans  de  pareilles  conditions  les  échanges  endosmo- 


(1)  M.  le  professeur  Robin  a déjà  appelé  l’attention  sur  l’altération 
granulo-graisseuse  des  capillaires  cérébraux  chez  les  individus  âgés 
(Mém.  Acad,  de  mèd .,  1856).  M.  Paget  a insisté  sur  la  coïncidence  de 
ces  altérations  avec  le  ramollissement  et  l’hémorrhagie  (on  lhe  fatly 
degeneralion  of  srnall  blood-vcssels,elc.,  London  medical  Gazette,  1850). 
Enfin  M.  Laborde  a décrit  certaines  dilatations  (étatmoniliforme)  et  des 
ruptures  des  capillaires,  altérations  qu’il  considère  dans  certains  cas 
comme  pathogéniques  du  ramollissement. 
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exosmotiques  nécessaires  ù la  nutrition  doivent  être  l'ort  imparfaits 
et  que  la  substance  cérébrale  doive  s’altérer  consécutivement. 

Nous  sommes  loin  de  nier  qu’il  en  puisse  être  ainsi  dans  certains 
cas;  mais  nos  recherches  nous  portent  à croire  que  souvent  l’altéra- 
tion des  capillaires  et  l’altération  du  tissu  nerveux  se  produisent  si- 
multanément et  dépendent  d’une  même  cause,  d’une  oblitération 
artérielle  par  exemple.  On  voit  en  effet  dans  les  ramollissements  par 
thrombose  ou  par  embolie  l’altération  des  capillaires  exactement 
limitée  au  foyer  de  ramollissement  où  elle  existe  à un  degré  très- 
avancé.  (Voy.  obs.  XI.) 

D'ailleurs,  quelle  que  soit  la  cause  productrice  de  la  nécrobiose  du 
tissu  nerveux,  l’altération  des  capillaires  paraît  pouvoir  se  produire 
secondairement.  Ainsi  dans  les  atrophies  descendantes  du  pédoncule 
et  de  la  moelle,  marquées  par  une  traînée  grise  visible  à l’œil  nu,  on 
trouve,  quand  l’altération  n’est  pas  trop  avancée,  des  corps  granuleux 
dans  la  substance  nerveuse  et  des  capillaires  présentant  la  dégéné- 
rescence graisseuse  à un  degré  très-avancé. 

Les  dilatations  anévrysmatiques  des  capillaires  ne  se  rencontrent 
guère  que  dans  les  cas  de  ramollissement  rouge  ou  d’apoplexie  capil- 
laire. (Voy.  obs.  XXXIV,  XXXV.) 

Tantôt  le  capillaire  est  dilaté  en  totalité,  tantôt  la  dilatation  est  la- 
térale, tantôt,  enfin,  le  sang  s’infiltre  entre  la  tunique  propre  du 
capillaire  et  la  tunique  lymphatique  décrite  par  M.  Robin  de  façon  à 
produire  une  sorte  d’anévrysme  disséquant,  altération  sur  laquelle 
M.  Charcot  a plusieurs  fois  appelé  notre  attention. 

Cette  altération  s’est  montrée  à nous  dans  plusieurs  cas  où  l’oblité- 
ration artérielle  n’a  pu  être  retrouvée  et  où  la  cause  du  ramollisse- 
ment restait  inconnue.  Dans  de  pareils  cas  on  peut  se  demander 
aussi  si  la  lésion  des  capillaires  n’est  pas  protopathique;  nous  dirons, 
comme  tout  à l’heure,  qu’il  peut  en  être  ainsi  dans  quelques  cas,  mais 
que  certainement  cette  lésion  est  souvent  secondaire,  car  nous  l’avons 
trouvée  dans  des  cas  où  le  ramollissement  devait  être  attribué  à une 
oblitération  artérielle. 

Nous  ferons  observer  de  plus  que  cette  dilation  anévrysmatique  ne 
coïncide  pas  habituellement  avec  l’altération  athéromateuse  des  ca- 
pillaires dilatés;  leur  paroi  est  saine;  on  ne  voit,  en  un  mot,  d’autre 
lésion  que  la  dilatation.  N’est-il  pas  plus  naturel  d’admettre  que  la 
cause  de  cette  dilatation  est  dans  la  tension  du  liquide  sanguin,  qui 
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peut,  comme  nous  I avons  dit  plus  haut  (voy.  première  partie,  Appen- 
dice), être  augmentée  à la  suite  des  oblitérations  artérielles  ou  même 
dans  la  diminution  de  consistance  du  tissu  cérébral,  qui  n’offre  plus 
un  soutien  suffisant  aux  parois  des  capillaires? 

Nous  sommes  d’autant  plus  disposés  à adopter  cette  manière  de 
voir  que  les  dilatations  vasculaires  de  ce  genre  ne  se  rencontrent 
que  dans  le  ramollissement  récent,  rouge,  à marche  rapide,  et  qu’elles 
paraissent  être  passagères  comme  les  phénomènes  hyperémiques  aux- 
quels nous  les  rattachons  ; à une  période  plus  avancée,  on  en  retrouve 
les  traces  dans  ces  amas  d’hématosine  rangés  le  long  des  capillaires 
et  accumulés  souvent  dans  l’intérieur  de  la  tunique  adventice. 

De  récentes  expériences  sont  venues  encore  confirmer  nos  opinions 
sur  les  lésions  granuleuses  et  anévrysmatiques  des  capillaires,  nous 
avons  été  assez  heureux  pour  observer  ces  altérations  dans  un  ra- 
mollissement produit  chez  un  chien  qui  succomba  au  bout  de  trois 
jours.  Cette  expérience  nous  parait  présenter  assez  d’intérêt  pour  que 
nous  la  rapportions  ici  en  détail;  elle  offre  aussi  un  exemple  remar- 
quable de  rapide,  formation  de  corps  granuleux. 

Injection  de  graines  de  tabac  dans  la  carotide  droite  (bout  périphérique); 

MÉNINGITE  SUPPURÉE  ; RAMOLLISSEMENT  ROUGE  DU  CORPS  STRIÉ  DROIT  AVEC  CORPS 

GRANULEUX.  ; CAPILLAIRES  GRANULEUX  ET  ANÉVRYSMATIQUES.  MORT  AU  BOUT  DE 

TROIS  JOURS. 

Exp.  XIII  (8  janvier  1866).  — Chien  de  grande  taille,  déjà  vieux. 

Le  8 janvier  nous  poussons  dans  le  bout  périphérique  de  la  carotide 
droite  une  injection  d’eau  chargée  de  graines  de  tabac.  Au  moment  de 
l’injection,  l’animal  pousse  un  cri.  Pas  d’autres  symptômes;  pas  de 
paralysie  appréciable. 

Les  jours  suivants,  le  chien  est  triste,  abattu,  mais  n offre  aucun 
symptôme  de  paralysie. 

Le  11  janvier.  Coma.  Mort  dans  la  soirée. 

Autopsie.  Au  niveau  de  la  plaie,  collection  puruiente  considérable, 
avec  fusée  purulente  du  côté  de  la  tête. 

Cavité  crânienne.  La  moitié  droite  de  la  dure  mère  étant  ouverte  on 
trouve  une  accumulation  de  pus  tapissant  la  face  convexe  de  l'hemi- 
sphère  et  s’étendant  jusque  dans  le  canal  rachidien.  Cette  méningite  était 
sans  doute  due  à une  inflammation  de  voisinage  produite  par  l’abcès  du 

cou. 

Cerveau.  Pas  de  ramollissement  manifeste  à la  périphérie,  les  arlèiet 
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contiennent  des  graines  de  tabac  répandues  çà  et  là  : on  en  trouve  en 
particulier  une  forte  accumulation  dans  la  sylvienne  droite. 

Le  corps  strié  droit  présente  dans  son  noyau  intra-ventriculaire,  un 
petit  foyer  de  ramollissement  rouge  atteignant  les  dimensions  d’un  pois. 

L’examen  microscopique,  y fait  découvrir  une  grande  quantité  de 
corps  granuleux  et  de  granulations  graisseuses  libres;  ainsi  que  des 
débiis  d’éléments  nerveux. 

La  plupart  des  capillaires  sont  notablement  altérés;  les  uns  présen- 
tent une  accumulation  considérable  de  corps  granuleux  et  de  granu- 
lations graisseuses  le  long  de  leurs  parois  (PL  III,  fig-  7),  dans  quelques- 
uns  on  peut  apercevoir  que  la  paroi  elle-même  est  granuleuse  (PL  III, 
fig.  8)  ; d’autres  capillaires  moins  nombreux  sont  gorgés  de  sang  et  pré- 
sentent par  places  une  infiltration  sanguine  de  leurs  parois,  tout  à fait 
semblable  à l’anévrysme  disséquant  que  l’on  observe  dans  le  ramollis- 
sement rouge  de  l’homme  (PL  III,  fig.  3). 

Ces  altérations  sont  nettement  limitées  au  foyer  du  corps  strié  droit, 
le  reste  de  l’encéphale  et  notamment  le  corps  strié  gauche  ont  été 
soigneusement  examinés  : on  n’y  a trouvé  aucune  altération;  les  capil- 
laires étaient  remarquablement  sains. 

CHAPITRE  V. 

RAMOLLISSEMENTS  PAR  OBLITÉRATION  VEINEUSE. 

La  thrombose  des  sinus  de  la  dure-mère  et  des  veines  cérébrales  a 
été  indiquée  par  plusieurs  auteurs  comme  causes  du  ramollissement 
cérébral  (1). 

Dans  ces  cas  le  ramollissement  présente  des  caractères  spéciaux  ; 
il  est  généralement  superficiel,  s’accompagne  d’une  forte  congestion, 
d’apoplexie  capillaire,  ou  même  d’extravasations  sanguiues  plus  ou 
moins  considérables  souvent  étendues  en  nappes  sur  la  convexité 
des  hémisphères  (2). 


(1)  Yoy.  pour  la  bibliographie  et  pour  la  description  des  lésions  la 
thèse  de  M.  Lancereaux. 

(2)  Nous  avions  pensé  que  l’œdème  de  la  pie-mère  que  l’on  observe 
si  souvent  pouvait  peut-être  se  rapporter  à une  oblitération  des  sinus. 
Depuis  nous  avons  eu  plusieurs  occasions  de  pratiquer  des  autopsies 
dans  lesquelles  cet  œdème  était  très-prononcé,  sans  que  les  sinus  fus- 
sent oblitérés.  Nous  sommes  portés  à croire  que  cet  œdème  est  le  plus 
souvent  un  phénomène  d’agonie. 
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L’examen  microscopique  des  parties  ramollies  permet  d’y  découvrir 
des  capillaires  gorgés  de  sang  et  présentant  des  anévrysmes  dissé- 
quants (obs.  XXXVIII)  identiques  à ceux  que  l’on  observe  dans  les 
ramollissements  rouges  par  obstruction  artérielle;  en  sorte  qu’on 
peutcousidérer  cette  altération  comme  propre  aux  foyers  de  ramol- 
lissement rouge  et  d’apoplexie  capillaire,  quelle  qu’en  soit  la  cause 
pathogénique.  La  présence  de  ces  lésions  des  capillaires  dans  les  ra- 
mollissements par  oblitération  veineuse,  où  se  produit  mécanique- 
,ment  une  stase  et  une  augmentation  de  tension  du  liquide  sanguin, 
nous  parait  être  encore  un  argument  à ajouter  à ceux  qui  nous  enga- 
geaient plus  haut  à considérer  ces  anévrysmes  comme  un  phénomène 
passif  et  secondaire. 

Dans  les  deux  observations  que  nous  possédons  de  ramollissement 
par  oblitération  veineuse,  la  mort  est  survenue  dans  la  première  pé- 
riode de  la  maladie,  ainsi  que  cela  arrive  d’ailleurs  le  plus  souvent 
en  pareil  cas,  en  sorte  que  nous  ne  pouvons  rien  dire  de  précis  sur 
les  transformations  ultérieures  de  cette  espèce  de  ramollissement. 

Les  deux  observations  suivantes  se  rapportent  à cet  ordre  de  faits  : 

RAMOLLISSEMENT  LIE  DE  VIN  ; HÉMORRHAGIE  SODS-MÉNINGÉE  J THROMBOSES 
MULTIPLES  DES  VEINES  ÇÉRÉBRALES. 

Obs.  XXXVIII.  - L...  (Marie-Catherine),  âgée  de  68  ans.  Entrée  à 
la  Salpêtrière  le  29  avril  1854,  morte  le  23  août  1865  (salle  St-Jacques, 
n°  9),  service  de  M.  le  docteur  Charcot. 

Entrée  à l’infirmerie,  le  26  juin  1865,  pour  des  douleurs  de  ventre; 
et  présentant  un  peu  d’ascite. 

Le  21  août,  hémiplégie  droite  subite.  La  commissure  des  lèvres  est 
tirée  en  haut  et  à gauche;  la  langue  déviée  à droite. 

Flaccidité  complète  des  membres  droits;  la  sensibilité  y paraît  di- 
minuée. 

L’inlelligence  semble  conservée  à un  certain  degré  ; la  malade  répond 
aux  questions,  mais  la  parole  est  un  peu  embarrassée. 

22  août,  température  rectale  : 38  2/5. 

Dans  la  nuit  du  22  au  23  août  elle  tombe  dans  le  coma;  respiration 
stertoreuse,  peau  couverte  de  sueur,  résolution  des  membres  droits  et 
gauches;  la  malade  reste  insensiblo  à toutes  les  excitations. 

Mort  le  23  août. 

Autopsie.  — Cavité  crânienne.  Pas  de  néomembranes  de  la  dure- 
mère. 
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Hémorrhagie  sous-arachnoïdienne  occupant  presque  toute  la  surface 
des  deux  hémisphères,  plus  abondante  cependant  à droite  qu  à gauche. 

Les  deux  ventricules  sont  remplis  de  caillots  noirs. 

Hémisphère  gauche.  En  arrière  de  la  circonvolution  marginale  pos- 
térieure, plaque  de  ramollissement  rouge,  la  substance  grise  présente 
une  coloration  lie  de  vin , la  substance  blanche  sous-jacente  est  ra- 
mollie et  jaunâtre;  tout  le  plancher  du  ventricule  latéral  est  ramolli; 
la  couche  optique  présente  à sa  surface  une  bouillie  rougeâtre  formée 
d’un  mélange  de  sang  et  de  substance  cérébrale  ramollie. 

Hémisphère  droit.  Plaque  de  ramollissement  rouge  située  en  arrière 
du  sillon  de  Rolando,  un  peu  moins  étendue  que  celle  de  l’hémisphère 
gauche.  Artères  de  la  base  du  cerveau  non  athéromateuses.  Sur  la  sur- 
face des  caillots  qui  tapissaient  la  face  externe  des  hémisphères,  on 
voyait  se  dessiner  des  veines  se  rendant  au  sinus  longitudinal  supérieur; 
elles  présentaient  une  coloration  jaunâtre  et  renfermaient  des  caillots 
anciens. 

Cœur.  Surcharge  graisseuse.  Pas  de  lésion  des  orifices. 

Poumons.  Le  droit  fortement  congestionné,  le  gauche  sain. 

Cavité  abdominale.  Quantité  considérable  de  sérosité  dans  le  péri- 
toine. 

Foie  petit,  d’aspect  granuleux  et  jaunâtre. 

Rate  et  reins  ne  présentant  rien  d’anormal. 

Apoplexie  musculaire  dans  le  muscle  grand  droit  de  l’abdomen  du 
côté  droit. 

Examen  microscopique.  Les  parties  du  cerveau  ramollies  ne  pré- 
sentent pas  de  corps  granuleux.  Qn  y retrouve  les  éléments  nerveux  ; 
les  cellules  sont  jaunâtres,  fortement  granuleuses. 

Dans  les  parties  de  la  substance  grise  qui  présentent  la  coloration  lie 
de  vin,  un  certain  nombre  de  capillaires  présentent  cette  sorte  d’ané- 
vrysme disséquant  formé  par  un  épanchement  sanguin  entre  leur  paroi 
et  la  tunique  adventice.  (PL  II,  fig.  3.) 

D’ailleurs  les  vaisseaux  sont  partout,  à peu  près  sains. 

Au  niveau  de  l’apoplexie  musculaire,  les  fibres  musculaires  sont  très- 
granuleuses,  et  leur  striation  a complètement  disparu. 

Carcinome  de  i.a  face;  peu  de  symptômes  hémiplégiques  ; thrombose  des 

SINUS  DH  CÔTÉ  GAUCHE;  RAMOLLISSEMENT  SUPERFICIEL  QUI  Y CORRESPOND. 

(Observation  due  à M.  Charcot.) 

Obs.  XXXIX.—  F...  (Constance),  55 ans,  meurt  le  20  septembre  1862, 
salle  Sainte-Cécile,  12,  hospice  do  la  Salpêtrière,  service  de  M.  le  doc- 
teur Charcot. 
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Celte  femme,  qui  présentait  une  vaste  ulcération  cancéreuse  occu- 
pant toute  la  moitié  droite  de  la  face,  se  levait  et  marchait  dans  son 
dortoir;  elle  devient  agitée  trois  jours  avant  sa  mort,  tombe  plusieurs 
fois,  probablement  par  suite  d’étourdissements;  puis  surviennent  de  la 
somnolence,  du  délire  tranquille,  sans  paralysie  manifeste,  et  elle  meurt 
le  20  septembre. 

Autopsie.  — Cavité  crânienne.  Le  sinus  latéral  gauche  est  occupé 
dans  les  deux  tiers  de  son  étendue  par  un  caillot  ancien  qui  le  distend  ; 
ce  caillot  non  adhérent  aux  parois,  ramolli  au  centre,  contient  de  nom- 
breux globules  blancs;  il  se  prolonge  dans  deux  veines  qui  se  rendent 
sur  la  partie  externe  du  lobe  moyen. 

Cerveau.  Plaque  rouge  recouvrant  la  face  externe  et  inférieure  du 
lobe  moyen  gauche.  Au  centre  de  cette  plaque  rouge  comme  ecchymo- 
tique  aboutit  une  veine  contenant  du  sang  coagulé  ancien,  et  quelques 
autres  contenant  du  sang  coagulé  récemment. 

La  pie-mère  à ce  niveau  est  infiltrée  de  sang  et  très-friable. 

Au-dessous,  la  substance  grise  injectée,  de  couleur  hortensia,  est  ma- 
nifestement ramollie,  la  substance  blanche  contient  quelques  points 
d’apoplexie  capillaire. 

Les  poumons  présentent  des  noyaux  de  pneumonie  lobulaire  dissé- 
minée sur  quelques  points  qui  paraissent  être  des  abcès  métastatiques. 

Rien  d’important  dans  les  autres  organes. 

La  thrombose  était  probablement  due  à l’état  cachectique  de  la 
malade;  on  ne  peut  en  effet  l’attribuer  à une  inflammation  produite 
par  le  voisinage  de  l’ulcère  cancéreux  de  la  face,  puisqu’elle  s’était 
produite  dans  le  sinus  latéral. 

CHAPITRE  TI. 

LÉSIONS  VISCÉRALES  QUI  ACCOMPAGNENT  LE  RAMOLLISSEMENT. 

On  trouve  fréquemment,  coïncidant  avec  le  ramollissement  céré- 
bral, des  lésions  viscérales  auxquelles  il  faut  ajouter  des  gangrènes 
des  membres,  et  qui  se  produisent  par  le  même  mécanisme.  Elles 
sont  dues  en  effet,  soit  à l’altération  athéromateuse  des  petites  artères, 
soit  aux  lésions  du  cœur  et  de  l’aorte,  et  peuvent  être  rapportées  à 
l’obstruction  artérielle,  ou  peut-être  à la  simple  gêne  de  la  circula- 
tion. Très-fréquentes  dans  les  reins  et  dans  la  rate,  ces  altérations 
étaient  déjà  connues  avant  d’étre  rapportées  à l’embolie.  Nous  voyons 
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en  effet  M.  Rayer  (1)  leur  consacrer  un  article  dans  son  livre  sur  les 
maladies  des  reins,  et  signaler  la  fréquente  coïncidence  de  la  néphrite 
partielle  avec  le  rhumatisme  et  les  maladies  du  cœur.  Cette  même 
coïncidence  indiquée  aussi  par  M.  le  docteur  Charcot  (2),  et  consta- 
tée uniquement  par  l’observation  clinique  et  anatomo-pathologique, 
devait  trouver  son  explication  pathogénique  dans  la  découverte  de 
l’embolie.  Depuis  lors  plusieurs  auteurs  se  sont  occupés  assez  lon- 
guement des  infarctus,  et  l’on  peut  trouver  des  détails  très-complets 
sur  ce  sujet  dans  les  ouvrages  de  MM.  Cohn  (3),  Schutzemberger  (4), 
Beckmann  (5),  Bergmann  (6),  etc.,  ainsi  que  dans  le  résumé  qui  se 
trouve  dans  la  thèse  de  M.  Lancereaux.  Nous  n’entreprendrons  pas  la 
description  de  ces  lésions  qui  nous  entraînerait  trop  loin  de  notre 
sujet;  et  si  nous  nous  sommes  un  peu  étendus  sur  les  infarctus  dans 
notre  partie  physiologique,  c’est  que  ces  altérations  s’étaient  produites 
simultanément  avec  un  ramollissement  cérébral  et  qu’elles  nous  per- 
mettaieüt  d’étudier  quelques  particularités  de  la  genèse  de  ce  pro- 
cessus dans  des  organes  (les  reins,  par  exemple)  où  l’observation 
était  plus  facile  que  dans  le  cerveau. 

La  marche  de  ces  lésions  est  très-analogue,  comme  nous  l’avons 
dit,  à celle  du  ramollissement  cérébral;  elles  débutent  comme  lui  par 
une  partie  tantôt  anémiée,  tantôt hyperémiée  et  surtout  entourée  de 
congestion  ; plus  tard  elles  finissent  par  se  rétracter  et  forment  des 
cicatrices  jaunâtres  comparables  aux  plaques  jaunes  de  l’encéphale. 

Nos  observations  nous  donnent  un  certain  nombre  d’exemples  de 
ces  lésions  (infarctus  des  reins  (7),  de  la  rate  (8),  de  l’intestin  (9), 
gangrènes  des  membres  (10),  en  outre  M.  Vulpian  nous  a montré,  de- 


(1)  Voy.  Rayer,  Mal.  des  reins,  t.  II,  Néphrite  rhumatismale,  et  les 
planches  qui  se  rapportent  à cet  article. 

(2)  Charcot,  Mém.  de  la  Soc.  debiol.,  1851 . 

(3)  Cohn,  Klinik  der  embolischen  Gefàsskrankheitcn,  Berlin,  1860. 

(4)  Schutzemberger,  Gaz.  méd.  de  Strasbourg,  1856. 

(5)  Beckmann,  Vircbow’s  Arcdiv.,  XX,  p.  217,  1860. 

(6)  Die  Lehre  von  dem  Fetlcmembolie,  Dorpat,  1863. 

(7)  Obs.  III,  V,  VI,  VIII,  XXI,  XXVIII,  XXXIV,  XXXV,  XXXVII. 

(8)  Obs.  V,  XI,  XV,  XVII,  XXV,  XXXVI. 

(9)  Obs.  XXXV. 

(10)  Obs.  XXIX. 
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puis  notre  départ  de  la  Salpétrière,  un  infarctus  du  cœur  qui  avait 
amené  la  rupture  de  cet  organe,  qui  coïncidait  avec  une  oblitération 
de  l artère  coronaire  ot  qui  était  comparable  à celui  que  nous  avons 
obtenu  sur  un  chien  (cxp.  VIII). 

Si  toutes  ces  lésions  sont  évidemment  identiques  et  résultent  d’une 
altération  vasculaire,  quelle  valeur  faut-il  leur  donner  dans  le  diag- 
nostic de  la  nature  du  ramollissement  cérébral? 

Ces  lésions  ont  une  grande  valeur  quand  avec  des  artères  saines  et 
uu  cœur  contenant  des  caillots  elles  se  rencontrent  dans  les  diffé- 
rents viscères  et  accompagnent  un  ramollissement  cérébral  ; elles 
sont  la  preuve  de  l’existence  d’embolies,  même  si  l’oblitération  des 
artères  cérébrales  a échappé  à l’autopsie  (1);  mais  chez  le  vieillard  il 
n’en  est  pas  toujours  de  même  ; en  effet,  l’altération  nutritive  des  or- 
ganes peut  résulter  de  la  dégénérescence  athéromateuse  des  petites 
artères  et  de  la  formation  de  coagulum  sur  place,  de  plus,  comme 
nous  l’avons  dit,  l’aorte  est  plus  fréquemment  ulcérée  dans  sa  partie 
abdominale  que  danssa  portion  thoracique,  etces  ulcérations  peuvent 
donner  lieu  à des  infarctus  des  viscères  sans  qu’on  puisse  leur  attri- 
buer le  ramollissement  cérébral,  en  sorte  que  dans  ces  cas  la  question 
est  plus  complexe. 

Nous  ne  serons  pas  plus  longs  sur  ce  sujet;  nous  tenions  simple- 
plement  à montrer  que  dans  plusieurs  de  nos  observations  (qui  sont 
très-comparables  à nos  expériences),  des  infarctus  viscéraux  ont  pu 
aider  à déterminer  la  nature  du  ramollissement,  qui  peut  alors  être 
considéré  comme  un  véritable  infarctus  cérébral  (2). 


(1)  Vov.  Fritz,  Gaz.  iiebd.,  1856. 

(2)  Nous  ne  nous  sommes  pas  occupés  dans  ce  mémoire  des  lésions 
consécutives  au  ramollissement  cérébral,  telles  que  les  atrophies  des- 
cendantes de  la  moelle  épinière,  les  altérations  des  nerfs,  des  muscles, 
des  os,  etc.  Ce  sujet  très-vaste,  comme  on  le  voit,  pourrait  remplir,  à 
lui  seul,  un  long  mémoire,  et  d’ailleurs  notre  collègue  M.  Bouchard  a 
entrepris  sur  ces  lésions  secondaires  des  recherches  qu  il  doit  publier 
prochainement. 


) (■ 
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SECTION  II.  — SYMPTOMES. 

Nous  ne  nous  occuperons  ici  que  des  points  qui  nous  paraissent 
avoir  été  quelque  peu  éclaircis,  soit  par  nos  expériences  de  physio- 
logie pathologique,  soit  par  l’analyse  de  nos  observations.  En  pre- 
mière ligne,  nous  parlerons  de  ce  symptôme  si  fréquent  chez  le  vieil- 
lard et  qui  précède  si  souvent  le  ramollissement,  en  un  mot  de 
l’ étourdissement. 

De  l'étourdissement.  — Ce  phénomène,  rapporté  habituellement  à 
la  congestion  cérébrale,  présente  la  plus  grande  analogie  avec  les 
troubles  qui  accompagnent  l’ischémie,  la  suspension  de  la  circulation 
cérébrale.  M.  Durand-Fardel  lui-même,  comme  nous  l’avons  déjà  dit, 
avoue  que  l’anémie  cérébrale  produit  des  symptômes  analogues  à 
ceux  de  la  congestion.  Aujourd’hui  un  certain  nombre  de  médecins 
attribuent  la  plupart  des  accidents  apoplectiformes  des  vieillards  à 
l’anémie  du  cerveau.  Qu’il  nous  suffise  de  dire  que  tel  est  l’avis  de 
nos  maîtres,  MM.  Vulpian  et  Charcot,  qui  ont  souvent  appelé  notre 
attention  sur  ce  point;  c’est  aussi  l’opinion  que  M.  Lancereaux  dé- 
veloppe dans  sa  thèse.  (Voyez  page  60.) 

Pendant  notre  séjour  à la  Salpêtrière,  nous  avons  été  frappés  de 
l’extrême  fréquence  de  l’étourdissement  chez  les  vieillards  ; malheu- 
reusement nous  possédons  peu  de  renseignements  écrits  à ce  sujet. 
Dans  un  grand  nombre  de  nos  observations,  même  de  celles  que  nous 
avons  recueillies  nous-mêmes  au  commencement  de  cette  année,  les 
étourdissements  ne  sont  pas  indiqués,  notre  attention  n’ayant  pas  en- 
core été  suffisamment  appelée  sur  ce  point  de  la  sémiologie  du  vieil- 
lard. On  ne  s’étonnera  donc  pas  qu’après  avoir  insisté  sur  la  fréquence 
de  l'étourdissemeut,  nous  n’ayons  que  11  observations  sur  39  où  il 
en  soit  fait  mention.  (Voy.  obs.  I,  II,  XIII,  XVII,  XIX,  XX,  XXII,  XXIV, 
XXVI,  XXVIII,  XXXII.) 

L’étourdissement  consiste,  à son  plus  faible  degré,  en  un  simple 
vertige  avec  obnubilation  de  la  vue  : le  malade  chancelle,  mais  il  ne 
tombe  pas,  ne  perd  pas  connaissance,  et  tout  se  dissipe  au  bout  de 
quelques  instants.  (Voy.  obs.  II,  XVII,  XX,  XXIV,  XXVI,  XXXII.) 
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intcmîlMr  ef  “,UrdiSSeinentS  Se  réPètent  quelquefois  à de  très-courts 
es,  et  il  arrive  meme  qu’il  se  produise  uu  état  vertigineux 
presque  continue1, * * * *  en  sorte  que  le  malade,  sans  avoir  de  paralysie 
appréciable  est  obligé  de  donner  le  bras  à une  personne  pour  mar- 
cher. A un  degré  plus  avancé,  le  malade  tombe,  perd  connaissance 

rxinxi î/xxvm.)  P,'éSeDter  de  Para'ysie  appréciabIe-  (v°*: 

Au  degré  le  plus  grave,  le  malade  tombe  presque  foudroyé  pré- 
sente quelquefois  des  convulsions  épileptiformes  et  reste  dans  un 
état  comateux;  la  respiration  est  stertoreuse,  les  membres  sont  en 
resolution,  il  y a des  déjections  involontaires,  quelquefois  des  vomis- 
sements, et  la  mort  survient  au  bout  de  quelques  heures.  (Vov 
obs.  XXII,  XXX,  XXXI.) 

En  un  mot.  ce  que  nous  venons  de  décrire  sous  le  nom  d’étourdis- 
sement représente  exactement  la  congestion  cérébrale  des  auteurs  à 
ses  différents  degrés.  Nous  verrons  bientôt  s’il  y a lieu  d’attribuer 
aussi  à l’ischémie  les  formes  délirante  et  convulsive  de  la  congestion 
cérébrale. 


A leur  degré  le  plus  léger,  les  étourdissements  coexistent  souvent 
avec  une  santé  parfaite  : c’est  en  quelque  sorte  le  premier  trouble 
fonctionnel  par  lequel  se  manifeste  la  sénilité  chez  le  vieillard  jus- 
que-là bien  portant;  cependant,  l’œil  attentif  de  l’observateur  peut 
découvrir  tout  un  ensemble  d’altérations  organiques  qui  précèdent 
ou  accompagnent  à peu  près  constamment  les  étourdissements;  ce 
sont  : l’arc  sénile,  l’induration  des  artères  qui  se  présentent  sous  le 
doigt  comme  des  tubes  rigides;  des  troubles  dans  les  mouvements  du 
cœur  (irrégularité,  intermittences,  faiblesse  de  l’impulsion,  timbre 
obscur  des  bruits,  etc.)  qui  nous  paraissent  être  souvent  en  rapport 
avec  l’état  graisseux  de  ses  parois;  l’emphysème  sénile  avec  atrophie 
du  poumon,  un  certain  degré  d’amaigrissement  ou  plutôt  d’atrophie 
de  tout  le  corps , enfin  cet  ensemble  de  phénomènes  que  l’on  désigne 
habituellement  sous  lemom  de  cachexie  sénile  (1). 


(1)  A ces  symptômes  viennent  s’ajouter  plus  rarement  des  urines  san- 

glantes et  albumineuses  indiquant  la  production  d’un  infarctus  rénal,  des 

douleurs  spléniques  avec  tuméfaction  de  la  rate  qui  ont  pu  faire  diagnos- 

tiquer des  infarctus  de  cet  organe,  comme  M.  Charcot  nous  a dit  en 

avoir  observé  quelques  exemples,  enfin  des  gangrènes  des  membres. 
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Cette  imperfection  de  la  nutrition  dans  tout  l’organisme  se  mani- 
feste dans  le  cerveau  par  son  atrophie  souvent  bien  marquée  chez 
les  sujets  de  70  à 80  ans.  L’intelligence  s’affaiblit  en  proportion , les 
sens  deviennent  plus  obtus,  la  mémoire  est  affaiblie,  la  parole  lente, 
les  malades  ont  peine  à comprendre  les  questions  les  plus  simples, 
ils  finissent  par  tomber  dans  un  état  de  démence  complète.  Comme 
cet  affaiblissement  progressif  des  fonctions  cérébrales  accompagne 
habituellement  les  étourdissements,  les  auteurs  qui  admettent  la  con- 
gestion l’ont  souvent  considéré  comme  consécutif  aux  hyperémies 
répétées  du  cerveau,  qui,  troublant  profondément  les  fonctions  et 
altérant  même  la  structure  de  cet  organe  (état  criblé) , finirait  par 
produire  la  démence. 

Il  nous  paraît  probable  que  le  plus  souvent  l’affaiblissement  de  l’intel- 
ligence et  l’étourdissement  se  moutrent  simultanément  et  dépendent 
l’un  et  l’autre  d’une  même  cause,  à savoir  : les  troubles  de  la  circu- 
lation et  de  la  nutrition  du  cerveau.  L’affaiblissement  de  l’intelli- 
gence, qui  est  un  phénomène  pathologique  à marche  lente,  serait,  en 
rapport  avec  l’imperfection  progressive  de  la  circulation  encépha- 
lique qui  s’aggrave  à mesure  que  les  athêromes  rétrécissent  les  vais- 
seaux, abolissent  leur  élasticité,  si  nécessaire  à la  circulation  (1),  et 
que  l’impulsion  sanguine  devient  moins  énergique , par  suite  de 
l’atrophie  graisseuse  du  cœur  (2). 

L’étourdissement,  accident  brusque  et  passager,  devrait  au  con- 
traire être  en  rapport  avec  un  trouble  subit  de  la  circulation  encé- 
phalique; c’est  en  effet  ce  qui  existe  dans  les  cas  d’embolie,  soit  qu’il 
y ait  embolie  d’une  artère  volumineuse,  soit  que  le  contenu  d’un 
kyste  fibrineux  du  cœur  ou  d’un  abcès  athéromateux  de  la  crosse  de 
l’aorte  ait  pénétré  jusque  dans  les  capillaires  des  différentes  parties 
du  cerveau.  Ces  deux  phénomènes  pathologiques  se  manifestent  seu- 
lement par  des  symptômes  d’intensité  différente. 


(1)  M.  le  docteur  Marey  a démontré  que  si  l’on  fait  passer  un  courant 
de  liquide  saccadé,  comme  le  courant  sanguin,  dans  deux  tubes  de 
même  diamètre,  l’un  rigide,  l’autre  élastique,  le  tube  rigide  fournira  un 
écoulement  moins  considérable  que  le  tube  élastique.  (Marey,  ouvr. 
cit.,  p.  130.) 

(2)  Voy.  Geist.,  toc.  cit. 
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Dans  les  cas  il  embolie  capillaire  généralisée,  on  observe  habituel- 
lement une  attaque  apoplectiforme  intense  avec  résolution  générale, 
stertor,  etc.,  et  souvent  mort  rapide.  Dans  les  cas  d’oblitération  d’une 
des  artères  du  cerveau  par  embolie , la  perte  de  connaissance 
manque  souvent;  mais  fréquemment  la  circulation  collatérale  ne 
suflit  pas  pour  nourrir  la  partie  dans  laquelle  la  circulation  a été 
suspendue,  et  au  lieu  d’un  simple  étourdissement  on  a affaire  à une 
véritable  attaque  de  ramollissement  (1),  comme  nous  le  vprrons  plus 
loin  en  analysant  nos  observations  à propos  des  symptômes  du  ra- 
mollissement confirmé. 

Il  nous  est  impossible  de  ne  pas  rapprocher  ces  phénomènes  de 
ceux  que  nous  avons  pu  observer  chez  les  animaux  : si  l’on  injecte 
de  la  poudre  de  lycopode  (voy.  1"  partie),  l'animal  pousse  aussitôt 
quelques  cris,  se  débat,  puis  tombe  dans  un  état  comateux  qui  se 
termine  par  la  mort.  Si  l’on  injecte,  au  contraire,  quelques  corps 
plus  volumineux  (graines  de  tabac,  par  exemple)  et  en  petit  nombre, 
l’animal  pousse  un  cri  et  se  débat  comme  tout  à l’heure,  mais  le  plus 
souvent  il  ne  perd  pas  connaissance,  et  dans  quelques  cas  il  pré- 
sente des  signes  d'hémiplégie. 

La  thrombose  peut-elle  produire  l’étourdissement?  Nous  avons  dit 
tout  à l’heure  que  l’embolie  pouvait  peut-être  déterminer  le  simple 
étourdissement  lorsque  la  circulation  se  rétablit  assez  vite  pour  que 
le  cerveau  ne  se  ramollisse  pas.  Nous  croyons  qu’il  en  est  de  même 
de  la  thrombose  ; il  est  vrai  que  la  plupart  des  auteurs  admettent  que 
la  thrombose  produit  plutôt  des  accidents  à marche  lente  et  chroni- 
que, mais  il  nous  paraît  résulter  évidemment  de  nos  observations 
que  la  thrombose  peut  produire  des  accidents  subits  exactement 
semblables  à ceux  de  l’embolie. 

Ce  fait  se  montre  dans  toute  son  évidence  dans  les  observations  de 
thromboses  cachectiques  survenues  chez  des  cancéreuses  (voy. 
obs.  Vlll,  X,  XI).  Dans  ce  cas  il  y a eu  perte  subite  de  connais- 
sance; cependant  la  cause  des  accidents  était  certainement  une  coa- 
gulation sur  place,  car  il  n’y  avait  pas  de  point  de  départ  embolique  ; 


(1)  D’après  certains  auteurs  môme,  l’oblitération  d’une  des  artères 
située  au  delà  du  cercle  de  Willis  serait  presque  toujours  suivie  de 
ramollissement,  la  circulation  collatérale  étant  alors  insuffisante.  (Voy. 
Ehrmann,  loc.  cil.) 
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il  nous  a paru  d ailleurs  que  les  différentes  parties  d un  thrombus  que 
nous  avons  examinées  étaient  constituées  par  de  la  fibrine  au  même 
degré  de  régression,  et  s’étaient  par  conséquent  formées  à la  même 
époque.  Nous  nous  croyons  donc  autorisés  à conclure  que  la  throm- 
bose peut,  comme  l’embolie,  produire  l’attaque  apoplectiforme  sui- 
vie de  paralysie,  ou  le  simple  étourdissement  si  la  circulation  se  ré- 
tablit assez  vite. 

Dirons-nous  maintenant  que  tous  les  étourdissements  ischémiques 
sont  dus  à l’embolie  ou  à la  thrombose?  Telle  n’est  point  notre  pensée; 
nous  croyons  même  que  dans  la  plupart  des  cas,  chez  les  vieillards 
dout  le  système  artériel  est  altéré,  de  simples  troubles  dynamiques 
delà  circulation  peuvent  produire  ce  symptôme.  Chez  un  vieillard, 
dont  les  artères  cérébrales,  considérablement  rétrécies,  et  indurées  ne 
laissent  arriver  au  cerveau  que  la  quantité  de  sang  strictement  né- 
cessaire à l’exercice  de  ses  fonctions,  et  dont  le  cœur  graisseux  ne 
peut  fournir  qu’un  effort  impuissant  à compenser  ces  conditions 
défavorables,  n’est-il  pas  naturel  que  l’anémie  cérébrale  se  produise 
avec  la  plus  grande  facilité  et  sous  l’influence  des  moindres  troubles 
fortuits  dans  les  mouvements  du  cœur?  (Yoy.  obs.  XVII,  XIX,  XX, 
XXII.)  N’est-ce  pas  à cet  ensemble  de  conditions  défavorables  au  jeu 
régulier  de  la  circulation  qu’il  faut  attribuer  ces  étourdissements 
légers,  mais  presque  continuels,  se  transformant  en  cet  état  vertigi- 
neux continu  dont  nous  avons  parlé  plus  haut? 

Chez  les  vieillards  il  n’est  pas  rare  de  rencontrer,  outre  les  étour- 
dissements, d’autres  phénomènes  qu’il  serait  peut-être  permis  d’at- 
tribuer aussi  à l’ischémie  cérébrale.  Ainsi  l’on  voit  quelquefois, 
surtout  à la  suite  d’étourdissements,  les  malades  tomber  dans  un  état 
de  torpeur  : ils  gâtent,  restent  hébétés,  parfois  ils  présentent  un  peu 
de  délire,  de  la  carphologie,  puis  tout  se  dissipe  au  bout  de  peu  de 
temps  sans  qu’il  y ait  eu  de  paralysie  bien  déterminée.  (Voy.  obs.  XVII, 

xxvm.) 

Ces  accidents  peuvent  se  reproduire  à plusieurs  reprises,  et  en 
prenant  des  renseignements  sur  les  vieilles  femmes  de  la  Salpêtrière, 
on  apprend  souvent  qu’elles  ont  été  gâteuses  à plusieurs  reprises  et 
que  dans  les  intervalles  elles  revenaient  à un  état  de  santé  satisfai- 
sant. 

En  résumé,  nous  pensons  que  la  plupart  des  étourdissements  que 
l’on  observe  chez  les  vieillards  doivent  être  attribués  à l’ischémie. 
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Quelquelois  ils  peuvent  être  dus  à l’interruption  subite  du  retour 
du  sang  dans  les  veines;  nous  avons  eu  occasion  d’observer  derniè- 
rement chez  une  femme  atteinte  de  cancer  du  sein  droit,  des 
étourdissements  accompagnés  d’engourdissements  dans  le  bras  gau- 
che, qui  trouvèrent  leur  explication  dans  des  thromboses  multiples 
du  sinus  de  la  dure  mère  et  des  veines  cérébrales,  surtout  à droite. 
11  n’y  avait  pas  de  ramollissement  du  cerveau. 

En  parlant  des  étourdissements,  nous  avons  traité  la  partie  la  plus 
importante  des  prodromes  de  ramollissement  : ces  étourdissements 
annoncent,  en  effet,  l’existence  de  troubles  ischémiques  qui  peuvent 
un  jour  devenir  suffisants  pour  amener  un  ramollissement;  nous  de 
vons  ajouter  que  dans  quelques  cas  les  étourdissements  appartiennent 
à la  période  qui  précède  immédiatement  l’attaque  : on  voit  les  mala- 
des être  pris  de  forts  étourdissements  auxquels  succède,  au  bout  de 
peu  de  temps,  une  attaque  d’hémiplégie.  (Obs.  I,  II,  XIII.) 

Il  nous  reste  à noter  les  engourdissements  que  certains  malades 
éprouvent  dans  les  membres  qui  doivent  être  frappés  de  paralysie. 
Sur  ce  point,  comme  sur  bien  d’autres,  vu  l’état  intellectuel  des  ma- 
lades de  la  Salpétrière,  les  renseignements  nous  font  défaut  le  plus 
souvent,  et  nous  ne  pouvons  guère  nous  faire  une  idée  exacte  de  la 
fréquence  de  ce  symptôme.  11  n’est  pas  rare  cependant  d’entendre 
dire  aux  malades  qu’elles  souffraient  depuis  quelque  temps  de  rhu- 
matismes dans  les  membres  actuellement  paralysés.  Cette  lacune  de 
nos  observations  est  d’autant  plus  regrettable  que  ce  prodrome  pour- 
rait peut-être  aider,  dans  quelques  cas,  à déterminer  la  nature  du  ra- 
mollissement. Il  est  bien  évident  que  le  ramollissement  dû  à une  in- 
terruption subite  de  la  circulation  doit  avoir  un  début  subit;  les 
douleurs  prémonitoires  appartiendraient  donc  au  ramollissement  à 
marche  lente,  dont  le  point  de  départ  est  dans  l’altération  athéroma- 
teuse des  artères  cérébrales.  (Yoy.  obs.  XX.),  ou  aux  ramollissements 
dont  la  nature  nous  reste  inconnue  (voy.  obs.  XXXIII.) 

Quoi  qu’il  en  soit  des  douleurs  prémonitoires  et  de  la  nature  du 
processus  pathologique,  c’est  presque  toujours  par  une  attaque  brus- 
que que  la  paralysie  s’établit;  nous  avons  cependant  quelques  exem- 
ples de  ramollissements  que  rien  n’avait  annoncés  pendant  la  vie,  et 
qui  n'avaient  même  pas  été  diagnostiqués.  (Ramollissement  latent  de 
M.  Durand-Fardel.)  Les  malades  s’étaient  affaiblies  progressivement 
et  étaient  mortes  sans  avoir  présenté  ni  attaque  ni  paralysie  déter- 
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minée.  (Voy.  obs.  IX,  XXVII.)  Il  est  vrai  de  dire  que  (dans  quelques 
cas,  chez  des  vieillards  profondément  cachectiques,  confinés  au  lit  et 
en  démence,  une  attaque  de  ramollissement  peut  passer  inaperçue. 

De  l'attaque.  — L’attaque  présente  la  plus  grande  analogie  avec 
l’étourdissement;  pour  mieux  dire,  elle  n’en  diffère  que  par  la  para- 
lysie qui  l’accompagne  habituellement.  Gomme  l’étourdissement,  elle 
présente  une  intensité  très-variable  : tantôt  ce  n’est  qu’un  simple 
• éblouissement,  un  simple  vertige,  sans  perte  de  connaissance,  mais 
suivi  de  paralysie,  tantôt  il  y a perte  de  connaissance  et  coma. 

Ces  différences  profondes  peuvent-elles  trouver  une  explication 
dans  les  altérations  anatomiques?  Examinons. 

Dans  22  de  nos  observations  il  est  mentionné  s’il  y a eu  ou  non 
perte  de  connaissance,  et  il  est  permis  de  rattacher  les  accidents  soit 
à une  oblitération  artérielle,  soit  au  mélange  dans  le  sang  de  matière 
granuleuse  provenant  d’ulcères  athéromateux  de  la  crosse  de  l’aorte 
ou  de  caillots  anciens  des  cavités  gauches  du  cœur. 

De  ces  22  observations,  il  en  est  10  où  il  y a eu  perte  de  connais- 
sance. D’après  les  lésions  anatomiques,  ces  10  cas  se  répartissent 
ainsi  : 5 présentent  des  athéromes  ulcérés  de  la  crosse  avec  boue 
athéromateuse  en  contact  avec  le  sang.  (Obs.  II,  XXIII,  XXV,  XXX, 
XXXI.) 

Un  cas  présente  un  caillot  ancien  en  voie  de  régression  dans  le 
ventricule  gauche  (le  sang  recueilli  dans  le  ventricule  contenait  des 
corps  granuleux)  (obs.  XXVIII). 

Deux  autres  présentent  des  oblitérations  artérielles,  l’une  (obs.  VI) 
d’une  carotide,  l’autre  (obs.  IV)  des  deux  carotides. 

Enfin,  dans  les  deux  dernières  observations (XV, XVI),  les  accidents 
pouvaient  être  attribués  à des  oblitérations  des  artères  qui  naissent 
du  cercle  de  Willis  ou  de  leurs  branches. 

Sur  ces  10  observations,  il  en  est  donc  6 qui  peuvent  se  rapporter 
à l’embolie  capillaire;  dans  2 autres,  des  troncs  artériels  très-im- 
portants (carotides)  étaient  oblitérés,  et  il  avait  dû  en  résulter  une 
anémie  très-étendue,  sinon  générale,  de  l’encéphale. 

Nous  ne  voulons  certes  pas  déduire  des  conclusions  trop  absolues 
de  faits  aussi  peu  nombreux  et  dans  lesquels  tant  de  conditions  com- 
plexes doivent  être  considérées;  mais  nous  ne  pouvons  nous  empê- 
cher de  signaler  cette  concordance  entre  les  faits  d’observation  pa- 
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tliologique  et  les  inductions  que  nous  avons  tirées  de  nos  expé- 
riences. 

Les  observations  où  il  est  indiqué  qu’il  n’y  a pas  eu  de  perte  de 
connaissance  sont  au  nombre  de  douze. 

Dans  neuf  de  ces  observations  (obs.  I,  III,  VII,  VIII,  IX,  X,  XIII,  XXIX, 
\XX\),il  existait  une  oblitération,  constatée  dans  les  sept  premières 
et  très-probable  dans  les  deux  dernières,  d’une  des  artères  qui  nais- 
sent du  cercle  de  Willis . Dans  trois  seulement  (obs . XXIV , XXVI , XX  VII) , 
le  ramollissement  pouvait  être  attribué  à des  athéromes  ulcérés  de  la 
crosse  aortique;  ces  trois  observations  paraissent  donc  être  en  con- 
tradiction avec  la  théorie  que  nous  avançons;  mais  il  faut  considérer 
que  l’embolie  capillaire  n’est  qu’une  probabilité  dans  ces  trois  cas, 
les  accidents  pouvant  être  dus  aux  athéromes  des  artères  cérébrales, 
et  qu’enfin,  si  elle  s’est  produite,  elle  a pun’être  pas  généralisée  dans 
tout  l’encéphale. 

Nous  sommes  donc  disposés  à conclure  : qu’une  attaque  subite  avec 
perte  de  connaissance  et  coma  profond  correspond  le  plus  souvent  à 
une  anémie  très-étendue  de  l’encéphale,  soit  par  embolie  capillaire, 
soit  par  oblitération  de  gros  troncs  artériels  (oblitération  des  carotides 
par  des  caillots  qui  se  prolongent  jusque  dans  leurs  branches),  et 
qu’une  attaque  légère,  sans  perte  de  connaissance  et  suivie  d’hémi- 
plégie, dépend  habituellement  de  l’oblitération  d’une  des  artères  qui 
naissent  du  cercle  de  Willis. 

Dans  les  cas  où  le  ramollissement  était  dû  au  simple  état  athéroma- 
teux des  artères  cérébrales,  nous  avons  observé  tantôt  perte  de  con- 
naissance (obs.  XVIII,  XIX,  XXII),  tantôt  conservation  plus  ou  moins 
complète  de  l’intelligence.  (Obs.  XVII,  XX.) 

Nous  avons  dit  plus  haut  que  nous  avions  observé  des  thromboses 
multiples  des  sinus  de  la  dure-mère  et  des  veinc3  cérébrales  ayant 
donné  lieu  à des  étourdissements  légers;  nous  avons  deux  observa- 
tions de  ramollissement  consécutif  à des  thromboses  veineuses;  dans 
un  de  ces  cas,  il  y a eu  une  attaque  d’hémiplégie  subite,  dans  l’autre 
on  a observé  de  la  somnolence,  un  délire  tranquille,  puis  du  coma 
sans  qu’il  y ail  eu  de  véritable  attaque;  il  faut  ajouter  que  la  malade 
était  déjà  profondément  affaiblie  par  un  vaste  ulcère  cancéreux  de  la 
face.  (Obs.  XXXIX). 

Dans  les  cas  où  la  cause  du  ramollissement  est  restée  douteuse, 
l’attaque  était  tantôt  légère  et  sans  perte  de  connaissance  (obs.  XXXll), 
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tantôt  intense  avec  perte  de  connaissance  et  coma  (obs.  XXXIII,  XXIV). 
Mais  nous  n’insisterons  pas  sur  ces  cas,  puisque  nous  ignorons  com- 
plètement le  mécanisme  par  lequel  se  sont  produits  l’attaque  et  le 
ramollissement. 

Dans  quelques  cas,  l’attaque  est  accompagnée  de  cris  (obs.  II,  X) 
et  de  mouvements  convulsifs  épileptiformes  (obs.  II,  X,  XVI,  XXII, 
XXXI),  de  sorte  qu’elle  offre  la  plus  parfaite  ressemblance  avec  les 
symptômes  que  nous  avons  observés  sur  les  animaux  au  moment  où 
les  corps  étrangers  emboliques  arrivent  dans  les  centres  nerveux  et  y 
interrompent  le  cours  du  sang.  Dans  les  cinq  cas  où  l’on  a observé 
des  convulsions  épileptiformes,  cet  accident  a pu  être  rattaché  à 
quatre  causes  différentes:  1°  la  thrombose  d’une  artère  cérébrale 
(obs.  X)  ; 2°  l’embolie  capillaire  (obs.  II  (1),  XXXI)  ; 3°  l’état  athéroma- 
teux des  artères  cérébrales  (obs.  XXII)  ; 4°  la  déchirure  de  la  couche 
corticale  par  un  ramollissement  hémorrhagique  (ohs.  XVI).  M.  le  doc- 
teur Charcot  nous  a dit  avoir  plusieurs  fois  observé  cette  coïncidence 
des  convulsions  épileptiformes  avec  les  déchirures  de  la  substance 
grise  des  circonvolutions  par  un  foyer  hémorrhagique. 

A ces  phénomènes  peuvent  s’ajouter  parfois  des  troubles  intellec- 
tuels tels  que  du  délire,  et  nous  en  avons  parlé  à propos  de  l’étour- 
dissement pour  les  rattacher  à l’ischémie  cérébrale.  Mais,  en  résumé, 
le  délire  est  un  symptôme  rare,  il  n’est  qu’un  bien  petit  nombre 
de  nos  observations  (obs.  XIX)  où  il  ait  été  mentionné  d’une  façon  bien 
nette  ; les  troubles  intellectuels  qu’on  observe  le  plus  souvent  con- 
sistent dans  un  état  de  stupeur  ou  d’affaiblissement  -progressif  des 
fonctions  cérébrales,  lorsque  le  début  du  ramollissement  s’est  fait 
d’une  façon  graduelle. 

De  la  paralysie.  — Maintenant  que  nous  avons  étudié  les  prin- 
cipaux symptômes  qui  précèdent  et  accompagnent  l’attaque  apoplec- 
tique, nous  aurions  à décrire  l’hémiplégie  qui  se  manifeste  dans  le  plus 
grand  nombre  des  cas.  On  comprend  que  nous  ne  nous  étendions  pas 
longuement  sur  un  sujet  qui  a été  traité  d’une  manière  fort  complète 
par  la  plupart  des  auteurs  et  sur  lequel  nos  observations  ne  nous 


(1)  Comme  dans  cette  observation  il  y avait  à la  fois  une  oblitération 
de  l’artère  basilaire  et  des  athéromes  ulcérés  de  la  crosse  aortique,  les 
accidents  convulsifs  peuvent  être  attribués  soit  à l’uno,  soit  à l’autre  de 
ces  deux  causes. 
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fournissent  que  peu  de  données.nouvelles  ; cependant  nous  devons 
insister  sur  quelques  particularités  qui  nous  ont  frappés  dans  nos 
observations. 

Nous  avons  eu  l’occasion  d’observer  quelques  cas  dans  lesquels 
l’hémiplégie  siégeait  du  môme  côté  que  la  lésion  encéphalique  qui  se 
trouvait  alors  dans  un  hémisphère  cérébelleux  (telle  est  l’obs.  II);  ce 
fait  indique  une  action  croisée  du  cerveau  et  du  cervelet,  et  peut 
être  rapproché  des  atrophies  d’un  hémisphère  cérébelleux  qui  sur- 
viennent consécutivement  à une  lésion  de  l’hémisphère  cérébral  du 
côté  opposé. 

L’hémiplégie  peut  présenter  des  degrés  variables  dans  son  inten- 
sité : tantôt  elle  est  complète,  les  membres  sont  flasques,  retombent 
inertes,  rarement  ils  présentent  un  peu  de  roideur;  tantôt  elle  est 
plus  ou  moins  incomplète,  annoncée  quelquefois  par  une  simple 
déviation  des  traits  de  la  face  (obs.  III)  ou  un  léger  affaiblissement 
des  membres  d’un  côté  du  corps;  tantôt  enfin  elle  peut  manquer  com- 
plètement (ramollissement  latent). 

L'hémiplégie  complète  peut  correspondre  aux  lésions  anatomiques 
les  plus  variées  quant  au  siège  et  quant  à l’étendue.  En  effet,  dans 
certains  cas,  une  hémiplégie  avec  abolition  complète  des  mouvements 
est  en  rapport  avecun  vaste  ramollissementoccupantunegrandepartie 
d’un  hémisphère  (obs.  I,  III,  VI,  XXI,  XXXIII,  XXXVII);  dans  d’au- 
tres, avec  un  ramollissement  moins  étendu  occupant  soit  les  parties 
centrales  (obs.  V,  VIII,  XXXV,  etc.),  soit  les  circonvolutions  (obs.  X, 
XI,  XIII,  etc.). 

Dans  quelques  cas  relativement  rares  (obs.  XII,  XXIV,  XXV,  XXXII), 
la  paralysie  n’est  devenue  complète  que  quelques  jours  après  l’atta- 
que; cette  marche  progressive  de  la  paralysie  dans  les  premiers  jours 
de  la  maladie  a été  considérée  comme  un  signe  propre  à faire  distin- 
guer le  ramollissement  d’avec  l’hémorrhagie  ; nos  observations  ne 
nous  permettent  pas  d’adopter  cette  manière  de  voir,  puisque  sur  un 
grand  nombre  d’observations  où  s’est  montrée  une  attaque  d hémi- 
plégie nous  n’en  avons  que  quatre  dans  lesquelles  la  paralysie  ne 
s’est  pas  établie  d’emblée  avec  toute  son  intensité. 

Comme  l’hémiplégie  complète,  l’hémiplégie  avec  un  certain  degré 
de  conservation  des  mouvements  correspond  à des  lésions  fort  \a- 
riables,  et  dans  quelques  cas  à des  ramollissements  étendus  (obs.  III, 
XVII,  XIX),  mais  parfois  des  attaques  successives  d’hémiplégie  in- 
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complète  nous  ont  paru  en  rapport  avec  ces  foyers  multiples,  et  les 
lacunes  que  l’on  rencontre  chez  les  vieillards  présentant  cette  dégéné- 
rescence athéromateuse  très-avancée  des  artères  sur  laquelle  nous 
avons  insisté  plus  haut  (obs.  XVII,  XXIV,  XXV,  XXX). 

Enfin,  nous  avons  quelques  exemples  rares  d’un  ramollissement 
étendu,  constaté  à l’autopsie,  sans  qu’il  y ait  eu  de  paralysie  appré- 
ciable (ramollissement  latent  de  M.  Durand-Fardel).  Telles  sont  les 
observations  IX,  XXVII,  auxquelles  nous  pouvons  ajouter  les  obser- 
vations VII,  XXXI,  XXXIV,  XXXV,  dans  lesquelles  les  malades  avaient 
succombé  à un  ramollissement  récent,  mais  qui  présentait  de  plus 
des  plaques  jaunes  ou  d’anciens  foyers  des  parties  centrales  sans  que 
rien  dans  les  renseignements  fournis  ait  pu  faire  supposer  une  hémi- 
plégie ancienne. 

De  la  contracture.  — On  a signalé  la  contracture  dans  la  première 
période  du  ramollissement  comme  fréquente  et  pouvant  servir  à 
distinguer  cette  maladie  de  l’hémorrhagie  cérébrale.  Déjà  M.  Durand- 
Fardel  a démontré  que  si  la  contracture  est  fréquente  dans  le  ramol- 
lissement, c’est  dans  ses  périodes  ultérieures,  et  qu’elle  est  tout  à fait 
exceptionnelle  au  début.  Nos  observations  confirment  parfaitement 
la  manière  de  voir  de  cet  auteur  ; en  effet,  dans  presque  toutes  nos 
observations  de  ramollissement  récent, les  membres  paralysés  étaient 
complètement  flasques  (obs.  I,  II,  III,  V,  VI,  VII,  VIII,  X,  XI,  XVIII, 
XXI,  XXIII,  XXIX,  XXX,  XXXII,  XXXIV,  XXXV,  XXXVII,  XXXVIII); 
dans  trois  cas  seulement  (obs.  IV,  XII,  XXV)  il  s’était  manifesté  dans 
les  premiers  jours  de  la  maladie  un  peu  de  roideur  passagère  des 
membres  paralysés. 

Dans  les  ramollissements  anciens,  au  contraire,  une  contracture 
plus  ou  moins  prononcée  est  la  règle;  les  malades  présentent  alors 
une  attitude  spéciale  (I). surtout  lorsqu’il  existe  une  vaste  destruction 
de  la  substance  encéphalique;  dans  une  communication  que  l’un  de 
nous  a faite  à la  Société  de  biologie,  il  a attiré  l’attention  sur  l’alti- 
tude spéciale  que  présentaient  alors  les  malades,  et  il  a pu  la  rap- 
procher de  celle  que  l’on  rencontre  chez  les  individus  atteints  d'agé- 
nésie cérébrale. 


(1)  Vov.  à ce  sujet  : Note  sur  les  lésions  des  nerfs  et  des  muscles 
liées  à la  conlruclurc  tardive  et  permanente  des  membres  dans  l'hé- 
miplégie, par  M.  Cornil.  (Mémoires  de  la  Société  de  biologie,  1ft<53.) 
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Ce  symptôme  d’ailleurs  nous  a paru  souvent  en  rapport  avec  la 
période  de  prolifération  de  tissu  conjonctif  (fausse  sclérose  de 
M.  Bouchard)  qui  se  produit  dans  les  atrophies  descendantes  (obs 
YI,  XIII,  XIV,  XV,  XVI,  XXVI,  XXXVI). 

De  la  déviation  des  yeux  et  de  la  tête.  — Un  symptôme  sur  lequel 
M.  Vulpian  a souvent  attiré  notre  attention  et  qui  a été  l’objet  d’une 
note  publiée  par  l’un  de  uous  dans  la  Gazette  hebdomadaire  (1865, 
p.  649),  est  la  déviation  des  yeux  et  quelquefois  de  la  tète  qui  sont 
tournés  du  côté  opposé  à la  paralysie  vers  le  foyer  encéphalique; 
cette  déviation,  qui  semble  être  une  ébauche  du  mouvement  de  rota- 
tion observé  dans  plusieurs  de  nos  expériences,  a été  signalée  dans 
un  grand  nombre  de  nos  observations  (obs.  1, 111,  IV,  VII,  VIII,  XI, 
XXIV,  XXV,  XXIX,  XXXII,  XXXIV,  XXXV,  XXXVII). 

Ce  signe,  qui  est  ordinairement  passager  et  ne  dure  que  quelques 
jours,  peut  servir  dans  quelques  cas  à faire  reconuaitre  une  affection 
cérébrale  récente  ; c’est  ce  qui  arrive  par  exemple  quand  le  malade 
est  plongé  dans  le  coma  avec  résolution  générale  et  que  les  rensei- 
gnements font  défaut. 

Il  nous  a été  une  fois  d’une  grande  utilité  pour  diagnostiquer  une 
attaque  récente  survenue  chez  une  ancienne  hémiplégique  tombée 
dans  le  coma  pendant  qu’elle  mangeait  ; la  face  était  violacée,  la  ma- 
lade était  prise  de  suffocation.  Ces  symptômes  semblaient  si  bien  indi- 
quer l’existence  d’un  corps  étranger  dans  le  pharynx  que  nous  pra- 
tiquâmes le  cathétérisme  de  l’oesophage  par  les  fosses  nasales  (il  était 
impossible  d’ouvrir  la  bouche  de  la  malade)  ; c’est  alors  que  nous 
aperçûmes  la  déviation  synergique  des  deux  yeux  qui  nous  lit  recon- 
naître à coup  sûr  une  lésion  cérébrale  récente  : il  s’agissait  en  effet 
d’une  vaste  hémorrhagie  ventriculaire,  comme  le  montra  l’autopsie.  • 

La  confusion  entre  une  attaque  apoplectique  et  un  corps  étranger 
du  pharynx  peut  paraître  extraordinaire  au  premier  abord  ; mais  nous 
devons.dire  que  trois  fois,  dans  l’année  que  nous  avons  passée  à la  Sal- 
pêtrière, nos  collègues  ou  nous-mêmes  avons  été  embarrassés  dans 
ce  diagnostic  différentiel;  dans  un  des  cas,  les  symptômes  de  réso- 
lution générale  ressemblaient  si  bien  à ceux  du  cas  précédent  que 
l’on  crut  à une  hémorrhagie  cérébrale  ou  à une  ischémie  généralisée. 
L’autopsie  lit  constater  la  présence  dans  le  pharynx  d’un  bol  alimen- 
taire volumineux  qui  avait  produit  des  symptômes  de  suffocation, 
et  à leur  suite  la  résolution  apoplectique. 
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De  la  sensibilité.  Nous  avons  mentionné  plus  haut  les  engourdisse- 
ments et  les  douleurs  qui  peuvent  précéder  l’attaque  de  paralysie.  Après 
l’attaque,  la  sensibilité  est  quelquefois  conservée  intacte  dansles  mem- 
bres paralysés,  comme  cela  est  mentionné  dans  1 1 de  nos  observations  ; 
dans  14  de  nos  observations,  la  sensibilité  était  obtuse  ; enfin,  beau- 
coup plus  rarement  elle  était  complètement  abolie.  (Obs.  III,  VI,  VIII.) 
Ces  résultats  se  rapprochent,  comme  on  le  voit,  de  ce  qui  a été  in- 
diqué par  les  auteurs,  et  en  particulier  par  M.  Durand-Fardel. 

Dans  les  hémiplégies  anciennes  il  se  produit  assez  fréquemment, 
en  même  temps  que  la  contracture  des  membres  paralysés,  des  trou- 
bles de  la  sensibilité  qui  consistent  surtout  en  des  douleurs  plus  ou 
moins  vives,  et  qui  paraissent  être  en  rapport  avec  la  prolifération 
conjonctive  qui  se  fait  à cette  époque  dans  les  nerfs  (1). 

Quant  aux  mouvements  réflexes,  ils  ont  été  souvent  signalés  dans 
nos  observations;  généralement  plus  prononcés  dans  le  membre  in- 
férieur, quelquefois  ils  étaient  abolis  au  moment  de  l’attaque  et  n’ap- 
paraissaient qu’au  bout  d’un  ou  plusieurs  jours. 

De  l'intelligence.  Nous  avons  cherché  plus  haut  à établir  un  rapport 
entre  l’abolition  plus  ou  moins  complète  de  l’intelligence  qui  se  pro- 
duit au  moment  de  l'attaque  et  la  plus  ou  moins  grande  généralisation 
des  troubles  ischémiques  de  l’encéphale. 

Nous  pensons  que  c’est  aussi  dans  des  lésions  généralisées  des  cen 
très  nerveux  qu’il  faut  souvent  trouver  l’explication  de  l’abolition 
complète  de  l’intelligence.  Presque  constamment  chez  les  individus 
atteints  de  ramollissement  ancien,  l’intelligence  est  notablement  di- 
minuée, et  il  s’est  établi,  à la  suite  de  l’attaque,  un  certain  degré  de 
démence  ; il  n’est  pas  rare  cependant  de  trouver  les  fonctions  intel- 
lectuelles conservées  à un  certain  degré  : c’est  en  particulier  ce  qui 
arrive  dans  les  cas  d’embolie  ou  de  thrombose  d’une  artère  cérébrale, 
lorsqu’un  foyer  limité  se  trouve  dans  un  encéphale  sain  d’ailleurs 
(obs.  XIII,  XIV),  on  sait  que  chez  les  aphasiques  l’intelligence  n’est  le 
plus  souvent  pas  complètement  abolie.  Les  ramollissements  par  athé- 
romes  avec  foyers  multiples  et  lacunes  disséminées,  dans  lesquels 
tout  l’encéphale  parait  avoir  subi  des  troubles  nutritifs,  nous  sem- 
blent au  contraire  presque  constamment  en  rapport  avec  un  état  de 
démence  beaucoup  plus  prononcé;  les  malades  gâtent,  restent  hébè- 


(1)  Voy.  à ce  sujet  le  mémoire  déjà  cité  de  M.  Cornil. 
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tés  dans  un  état  de  stupeur  complète,  et  ne  prononcent  que  quelques 
paroles  incohérentes.  (Obs.  XVI,  XVII,  XXIV,  etc.)  piques 

JT' 11  r ^ même  dGS  Vastes  ramoll’issements  occupant  une 
* ande  Partie  d un  hémisphère,  tout  le  lobe  antérieur  par  exemple, 

vyyhi  YYvrr8116111  habltuellemeQt  de  démence  complète.  (Obs. 

Nous  ne  nous  étendrons  pas  sur  l’aphasie;  le  plus  grand  nombre 
de  nos  observations  ayant  servi  à faire  le  tableau  que  MM.  Charcot  et 
Vulpian  ont  remis  à M.  le  professeur  Trousseau  lors  de  la  discussion 
sui  I aphasie  et  qu’il  a présenté  à l’Académie  de  médecine 
De  la  température.  L’absence  de  l’appareil  fébrile  dans  le  ramol- 
lissement cérébral  a été  généralement  signalée,  mais  nous  devons 
indiquer  les  résultats  de  l’examen  thermométrique  de  la  température 
rectale  que  M.  le  docteur  Charcot  a souvent  pratiqué  dans  son  ser- 
vice. Il  résulte,  en  effet,  de  cet  examen  que  dans  le  ramollissement 
cérébral  on  ne  rencontre  jamais  cette  élévation  de  température  con- 
sidérable qui  caractérise  les  maladies  inflammatoires.  Ainsi,  tandis 
que  dans  la  pneumonie  on  voit  le  thermomètre  s’élever  chez  les 
vieillards  de  37  degrés  1/5  (température  normale)  à 40  et  même  41  de- 
grés, dans  le  ramollissement  il  s’élève  tout  au  plus  à 38  degrés,  si 
ce  n est  dans  les  derniers  moments  de  la  vie;  mais  à ce  moment  l’élé- 
vation thermométrique  n’est  due  en  rien  au  ramollissement,  elle  se 
produit  par  le  fait  même  de  l’agonie. 

Vous  n’avons  que  peu  d’observations  où  la  température  rectale 
soit  indiquée  et  que  nous  puissions  citer  comme  exemple  (voy.  obs. 
XXVI,  XXXIV,  XXXV,  XXXVIII);  mais  M.  le  docteur  Charcot  nous  a dit 
avoir  souvent  fait  cette  recherche  et  n’avoir  jamais  constaté  d élé- 
vation notable  de  température  dans  le  ramollissement. 

On  peut  considérer  ce  résultat  comme  un  argument  de  plus  en 
faveur  de  la  nature  non  phlegmasique  du  processus  qui  constitue  le 
ramollissement. 

RÉSUMÉ  ET  CONCLUSIONS. 


Comme  on  le  voit  nous  sommes  loin  d’avoir  étudié  tous  les  points 
de  l’histoire  du  ramollissement  cérébral;  tel  n’était  point  d’ailleurs 
notre  but  : comme  nous  l’avons  dit  au  commencement  de  ce  travail, 
nous  n’avons  eu  d’autre  intention  que  de  présenter  quelques  consi- 
dérations nouvelles,  et  de  chercher  à élucider  quelques  points  encore 
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obscurs  de  cette  maladie.  Nous  avons  complètement  laissé  de  côté  l’é- 
tude des  différentes  espèces  de  ramollissement  inflammatoire,  et  nous 
ne  sommes  pas  sortisducadre  que  nous  avaient  tracé  les  observations 
prises  à la  Salpétrière. 

En  terminant  nous  allons  rappeler  brièvement  les  principales  con- 
clusions auxquelles  nous  sommes  arrivés  : 

L’expérimentation  sur  les  animaux  nous  a permis  de  produire,  au 
moyen  d’embolies  artificielles,  des  ramollissements  identiques  à ceux 
que  l’on  observe  chez  l’homme,  et  d’en  suivre  le  processus  à ses  di- 
verses périodes.  Nous  avons  pu  ainsi  étudier  l’hyperémie  du  début, 
la  dégénération  nécrobiotique  qui  lui  succède;  enfin  la  production 
du  tissu  conjonctif  et  la  formation  des  plaques  jaunes  qui  appartien- 
nent à la  troisième  période  du  ramollissement. 

Des  expériences  analogues  avaient  été  faites  en  Allemagne  par 
MM.  Virchow,  Cobn,  Pauum,  etc.  Mais  les  procédés  employés  par  ces 
expérimentateurs  produisant  une  mort  trop  rapide  ne  leur  avait  pas 
permis  d’étudier  dans  ses  diverses  phases  le  processus  qui  constitue 
le  ramollissement  cérébral. 

D’après  les  conseils  de  M.  le  docteur  Vulpian,  qui  avait  déjà  produit 
sur  un  chien  un  ramollissement  bien  caractérisé  du  cervelet,  nous 
avons  pu  instituer  des  expériences  qui,  n’entraînant  pas  la  mort  im- 
médiate de  l’animal,  nous  permirent  de  suivre  le  processus  morbide 
dans  tout  son  développement,  et  de  lui  assimiler  les  infarctus  qui 
dans  plusieurs  de  nos  expériences  se  sont  produits  simultanément 
dans  les  viscères. 

Nous  avons  pu  établir  : qu’une  congestion  manifeste  se  produit  ha- 
bituellement dans  les  points  où  se  distribue  l’artère  oblitérée,  etnous 
avons  montré  qu’il  est  difficile  de  se  rendre  compte  de  la  cause  de 
cette  hyperémie  dans  l’état  actuel  de  la  science.  Quelle  qu’en  soit 
l’explication  mécanique,  ce  fait  nous  a suffi  pour  établir  que  l’hvpe- 
rémie  des  ramollissements  rouges,  sur  laquelle  on  s’était  fondé  poul- 
ies assimiler  aux  phlegmasies,  doit  être  considérée  comme  d’une  toute 
autre  nature. 

Nous  avons  pu  saisir  sur  le  fait  le  début  du  travail  nécrobiotique  et 
démontrer  que  dès  le  troisième  jour  il  existe  des  corps  granuleux 
bien  nets  et  un  grand  nombre  de  granulations  graisseuses  non  encore 
agglomérées  et  qui  se  rassemblent  surtout  autour  des  capillaires  en 
leur  formant  comme  une  gaine.  Les  parois  mômes  des  capillaires  nous 
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ont  quelquefois  [présenté  une  dégénérescence  granulo- graisseuse 
consécutive,  et,  dans  un  cas,  des  anévrysmes  disséquants. 

Enfin,  sur  un  chien  qui  avait  survécu  cinq  semaines  à l’opération, 
nous  avons  vu  le  processus  nécrobiotique  aboutira  la  formation  d’une 
véritable  plaque  jaune  des  circonvolutions. 

L’analyse  de  nos  observations  nous  a permis  d’y  retrouver  des  ra- 
mollissements constitués  par  un  processus  morbide  très-analogue  à 
celui  que  nous  avons  pu  étudier  sur  le  chien. 

Cette  altération  nécrobiotique  du  tissu  cérébral  nous  a paru  pres- 
que constamment  expliquée  par  des  troubles  ischémiques,  dont  le 
point  de  départ  était  variable  selon  les  cas,  et  nous  avons  pu  établir 
une  certaine  relation  entre  ces  différentes  espèces  de  troubles  isché- 
miques et  les  caractères  du  ramollissement  cérébral;  le  point  de  dé- 
part de  ces  troubles  ischémiques  se  trouvait  tantôt  dans  une  oblité- 
ration artérielle  par  thrombose  ou  par  embolie,  tantôt  dans  la  seule 
dégénérescence  athéromateuse  des  artères  cérébrales,  tantôt,  peut- 
être,  dans  une  embolie  capillaire  plus  ou  moins  généralisée.  Dans 
deux  cas  seulement  on  n’a  pu  saisir  aucune  cause  de  troubles  circu- 
latoires ; mais  il  se  peut  que  l’oblitération  artérielle  ait  échappé,  la 
recherche  en  étant  fort  minutieuse. 

Aucune  de  nos  observations  ne  nous  a permis  d’attribuer  à coup 
sûr  le  ramollissement  à la  dégénérescence  athéromateuse  des  capil- 
laires, et  nous  avons  vu  que  cette  dégénérescence  peut  être  consécu- 
tive; nous  ne  pouvons  donc  rien  avancer  de  précis  à cet  égard. 

Au  processus  nécrobiotique,  qui  constitue  essentiellement  le  ramol- 
lissement cérébral,  viennent  quelquefois  s’ajouter  des  phénomènes 
irritatifs.  Nous  avons  vu  dans  quelques  cas  se  produire  de  l’inflam- 
mation et  de  la  suppuration  autour  des  infarctus  que  nous  avons 
produits  chez  les  chiens;  nous  avons  cherché  à rapprocher  de  ces 
phénomènes  la  production  de  néo-membranes  de  la  dure-mère  au 
niveau  des  anciens  foyers  de  ramollissement. 

Dans  la  partie  sémiologique,  nous  avons  insisté  sur  les  symptômes 
de  l’ischémie  cérébrale,  lions  avons  attribué  à cette  cause  les  étour- 
dissements et  les  attaques  apoplectil'ormes  suivies  de  mort  rapide 
sans  lésion  des  centres  nerveux,  et  que  la  plupart  des  auteurs  ont 
rapportés  à la  congestion  cérébrale.  Nous  avons  essayé  d’établir  un 
rapport  entre  l’intensité  plus  ou  moins  grande  de  l’attaque  et  la  plus 
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ou  moins  grande  généralisation  de  l’ischémie  cérébrale;  enfin  nous 
avons  montré  que  la  thrombose  peut,  comme  l’embolie,  donner  lieu 
à des  accidents  subits. 

Relativement  à la  paralysie,  à la  contracture  et  aux  autres  symp- 
tômes du  ramollissement,  nous  n’avons  eu  que  peu  de  chose  à ajou- 
ter aux  descriptions  que  l’on  trouve  dans  les  auteurs.  L’analyse  de 
nos  observations  a montré  que  la  paralysie  s’établit  le  plus  souvent 
d’emblée  et  suit  rarement  une  marche  progressive,  en  sorte  qu’il  est 
impossible  de  fonder  sur  cette  marche  un  signe  diagnostique  de  quel- 
que valeur. 

Enfin,  l’examen  de  la  température  rectale  dans  quelques-unes  de 
nos  observations,  et  les  renseignements  que  M.  le  docteur  Charcot  a 
bien  voulu  nous  donner  à ce  sujet,  nous  ont  permis  de  dire  que,  con- 
trairement à ce  qui  se  passe  dans  les  maladies  inflammatoires,  la 
température  du  corps  ne  s’élève  pas  notablement  dans  le  ramollisse- 
ment cérébral;  en  sorte  que  si  l’inflammation  joue  un  rôle  dans  cette 
maladie,  ce  rôle  est  certainement  très-secondaire,  et  le  processus  qui  la 
constitue  essentiellement  est  de  toute  autre  nature.  Il  serait  intéres- 
sant de  faire  les  mêmes  recherches  thermométriques  dans  les  cas  de 
ramollissement  inflammatoire. 


Nous  ajoutons  à ce  mémoire,  le  résumé  d’une  expérience  récente 
dans  laquelle  l’hyperémie  consécutive  aux  oblitérations  artérielles, 
s’est  montrée  avec  une  netteté  encore  plus  grande  que  dans  les  ex- 
périences publiées  plus  haut.  Voici  cette  expérience  : 

INJECTION  DE  CHAINES  DE  TABAC  DANS  LE  BOUT  CENTRAL  DE  LA  CAROTIDE  GAU- 
CHE ; RAMOLLISSEMENT  CÉRÉBRAL  ; INFARCTUS  MULTIPLES  DE  LA  RATE,  DES 
REINS,  DE  L’INTESTIN,  DES  POUMONS. 

Exp.  XIV.—  Chien  adulte  de  taille  moyenne. 

Le  22  mars  1866,  à trois  heures  de  l’après-midi,  nous  injectons  dans 
le  bout  central  de  la  carotide  gauche  environ  20  grammes  d’eau  tenant 
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en  suspension  des  gi  aines  de  tabac.  L animal  se  débat  et  pousse  un  cri; 
on  constate  qu’il  ne  peut  plus  se  tenir  debout;  il  remue  cependant  les 
pattes  qui  ne  peuvent  le  soutenir.  La  faiblesse  est  surtout  prononcée 
dans  le  train  postérieur.  Mouvements  réflexes  quand  on  marche  sur  les 
pattes  postérieures.  Pas  de  symptômes  nets  d’hémiplégie,  pas  de  phé- 
nomènes de  rotation. 

L animal  reste  triste  et  abattu  ; le  lendemain  23  mars,  nous  le  trou- 
vons dans  le  coma  de  l’agonie  et  il  meurt  dans  la  soirée. 

Autopsie.  — Cavité  crânienne.  L’artère  sylvienne  droite  contient  une 
forte  accumulation  de  graines  de  tabac.  Il  en  est  de  même  du  tronc  ba- 
silaire, surtout  dans  la  portion  qui  précède  Sa  bifurcation. 

Cerveau.  L’hémisphère  droit  présente  une  mollesse  remarquable;  il 
s’affaisse  sur  sa  base;  sa  surface  présente  une  assez  forte  injection.  A la 
coupe  le  tissu  est  mou,  un  peu  difïluent,  rosé  par  places,  blanchâtre 
dans  d’autres.  Ce  ramollissement  s’étend  dans  le  centre  blanc,  mais 
n’atteint  pas  le  ventricule  latéral.  Les  parties  profondes  (corps  striés, 
couches  optiques)  sont  saines. 

L’examen  microscopique  montre  des  débris  de  tubes  nerveux,  non 
granuleux,  et  une  foule  de  granulations  graisseuses  disséminées,  mais 
pas  encore  de  corps  granuleux.  Les  vaisseaux  capillaires  sont  gorgés  de 
sang,  mais  on  n’v  a pas  trouvé  d’anévrysme  disséquant;  en  quelques 
points  ils  présentent  des  dilatations  manifestes. 

Moelle.  Non  examinée. 

Poumons.  Quelques  taches  apoplectiques  sont  disséminées  à la  sur- 
face des  poumons.  L’oblitération  des  artères  bronchiques  n’a  pu  être 
suffisamment  recherchée. 

Foie.  Très-congestionné.  Pas  d’infarctus  bien  limité. 

Rate.  Présente  quatre  ou  cinq  infarctus  séparés  les  uns  des  autres  par 
des  parties  saines,  se  présentant  sous  l’aspect  de  plaques  saillantes, 
molles,  de  coloration  violacée,  tranchant  sur  les  parties  saines  qui  sont 
d’une  teinte  plus  claire  et  plus  rose.  Ces  infarctus,  qui  rappellent  exac- 
tement ceux  que  nous  avons  vus  se  produire  sous  nos  yeux  dans  une 
précédente  expérience  où  nous  avions  préalablement  ouvert  le  ventre 
de  l'animal,  correspondent  à des  branches  de  l’artère  splénique  oblité- 
rées par  des  graines  de  tabac.  Les  branches  artérielles  qui  se  rendent 
aux  parties  saines  ne  sont  pas  oblitérées.  (PI.  II,  fig.  9.) 

Reins.  Présentent  tous  les  deux  des  infarctus  ramollis  correspondant 
à des  oblitérations  artérielles. 

Intestin.  Deux  anses  intestinales  sont  fortement  injectées  de  colora- 
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tion  brunâtre  et  violacée;  leurs  parois  sont  friables  et  manifestement 
ramollies  par  places.  Les  artères  correspondantes  sont  oblitérées. 

Plusieurs  ganglions  mésentériques  sont  rouges  et  tuméfiés;  l’un  d’eux 
présente  un  peu  de  ramollissement. 

Cette  expérience  nous  a paru  intéressante  en  ce  qu’elle  a montré 
avec  la  plus  grande  netteté  dans  le  cerveau,  dans  la  rate,  dans  l’in- 
testin, cette  hyperémie  qui  se  produit  au  début  dans  les  infarctus  et 
consécutivement  à l’oblitération  artérielle.  Cette  hyperémie  nous 
paraît  difficile  à expliquer,  mais  nous  croyons  que  la  constatation  du 
fait  n’est  pas  sans  importance;  car  nous  sommes  en  droit  d’en  con- 
clure que,  consécutivement  aux  oblitérations  artérielles,  il  peut  se 
produire  secondairement  de  l’hyperémie  avec  tuméfaction  du  tissu, 
altérations  que  l’on  rattachait  habituellement  à un  processus  inflam- 
matoire (ramollissement  rouge  du  cerveau),  et  qui  cependant  n’a 
rien  de  commun  avec  les  phénomènes  phlegmasiques. 
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